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RESUMEN  
Las lesiones quísticas de páncreas se han vuelto un problema clínico cada vez más frecuente, 
dado el aumento en el diagnóstico incidental de éstas en estudios de imagen transversales de 
rutina. Los quistes pancreáticos son un grupo heterogéneo, que incluye las neoplasias papilares 
mucinosas intraductales, las neoplasias quísticas mucinosas, las neoplasias quísticas serosas y 
otras lesiones quísticas más raras; cada una con un comportamiento biológico y riesgo de 
malignidad diferente. El diagnóstico específico puede llegar a ser complicado, y la cirugía tiene 
un alto riesgo de morbilidad y mortalidad. Esto hace que el manejo y vigilancia óptimos de estos 
pacientes sea desafiante, resaltando la necesidad de un balance entre la prevención de cáncer y 
el sobretratamiento quirúgico. Esta revisión describe la evidencia disponible sobre diagnóstico y 
manejo, y caracteriza algunas de las técnicas que se encuentran aún en desarrollo. Se discuten las 
diferencias más importantes entre las principales guías internacionales disponibles de la 
Asociación Americana de Gastroenterología, la Asociación Internacional de Pancreatología y el 
Grupo Europeo de Estudio de los Tumores Quísticos de Páncreas, incluyendo discrepancias en 
diagnóstico, indicaciones para cirugía y estrategias de seguimiento. Finalmente, se realizan 
recomendaciones y se propone un abordaje de manejo. 
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ABSTRACT 
Pancreatic cystic neoplasms are becoming a more frequent clinical problem, due to increased 
incidental diagnosis on routine cross-sectional imaging. Pancreatic cysts are a heterogeneous 
group that include intraductal papillary mucinous neoplasms, mucinous cystic neoplasms, serous 
cystic neoplasms, and other rare cystic lesions, each with different biological behavior and 
malignancy risk. Specific diagnosis is sometimes difficult, and surgery carries high risk of 
morbidity and mortality. In this patients, optimal management and surveillance becomes 
challenging, highlighting the need to balance cancer prevention with the risk of surgical 
overtreatment. This review outlines the available evidence in diagnosis and management, and it 
describes some techniques still under development. It discusses the most important differences 
between the available international guidelines from the American Gastroenterological 
Association, the International Association of Pancreatology and the European Study Group on 
Cystic Tumors of the Pancreas, including diagnosis, indications for surgery and follow-up 
strategies. Finally, recommendations and a management approach are proposed.  
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INTRODUCCIÓN 
Las lesiones quísticas de páncreas (LQP) son lesiones de contenido líquido, bien definidas, 
localizadas en el páncreas. Son un hallazgo incidental frecuente en estudios como el ultrasonido 
(US) de abdomen y estudios de imagen transversal, como lo son la tomografía axial 
computarizada (TAC) y la resonancia magnética nuclear (RMN), que son realizados por 
indicaciones no relacionadas a patología pancreática. El aumento en la utilización de estos 
estudios de imagen, así como la mejoría en la precisión diagnóstica, ha llevado a un incremento 
en las tasas de prevalencia de estas lesiones, reportadas hasta en un 40%. (1–3)  
Su etiologi ́a es variable: pueden ser inflamatorias, postrauma ́ticas, de origen epitelial, o no tener 
una etiologi ́a conocida. A pesar de que la mayoría de las lesiones pequen ̃as son benignas, algunas 
tienen riesgo de degeneración maligna, con requerimiento de ma ́s estudios, vigilancia y 
decisiones terapéuticas complejas. (1–3) 
Las LQP comprenden un grupo heterogéneo de lesiones, siendo las lesiones de tipo epitelial las 
más frecuentes. Dentro de  las lesiones no epiteliales se encuentran los pseudoquistes 
pancreáticos, mientras que en el grupo de las lesiones epiteliales se incluye a las neoplasias 
papilares mucinosas intraductales (NPMI), las neoplasias quísticas mucinosas (NQM), las 
neoplasias quísticas serosas (NQS) y otras más raras como las neoplasias sólidas pseudopapilares 
(NSP) y los tumores quísticos neuroendocrinos pancreáticos (qTNEP), todas con características 
clínicas, radiológicas y patológicas diversas. Las lesiones mucinosas están asociadas con 
malignidad, mereciendo tratamiento o vigilancia, mientras que las lesiones serosas son benignas. 
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En conjunto, estas lesiones representan el 90% de las LQP siendo la NPMI la lesión más común. 
(4–6) 
Una buena anamnesis y evaluación adecuada de la naturaleza de la lesio ́n son de vital 
importancia. Las LQP han sido motivo de estudio y controversia, ya que, en una proporción 
importante de pacientes no se pueden distinguir las lesiones potencialmente malignas de las 
benignas solo por sus caracteri ́sticas clínicas o morfolo ́gicas. Esto hace necesario extender la 
evaluación diagnóstica y/o vigilancia de estos pacientes. (1–3) 
Una vez que se diagnostica una LQP, el paciente debe recibir un diagnóstico, tratamiento y 
seguimiento acordes, ya sea con resección quirúrgica, seguimiento por estudios de imagen, y en 
casos seleccionados limitación de intervenciones. La resección quirúrgica se considera 
justificable en pacientes con neoplasia avanzada, que en el caso de las LQP y el presente trabajo, 
se define con la presencia de displasia de alto grado o carcinoma invasor. (4–7) 
En el contexto de lesiones sin indicación quirúrgica, se realiza seguimiento con la meta de 
detectar cambios que sugieran malignidad, previniendo el desarrollo de cáncer invasor mientras 
se evitan cirugías innecesarias. Actualmente, tres guías presentan recomendaciones sobre la 
vigilancia y manejo quirúrgico de las LQP, ante la presencia de síntomas y riesgo de malignidad: 
las guías de la Asociación Americana de Gastroenterología (AGA por sus siglas en inglés) del 
2015, las guías de consenso de la Asociación Internacional de Pancreatología del 2017 (IAP por 
sus siglas en inglés), también conocidas como los consensos de Sendai y Fukuoka, y las guías del 
Grupo de Estudio Europeo en Tumores Quísticos de Páncreas del 2018 (Guías europeas). (4–
7) 
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Con el aumento en el diagnóstico incidental de LQP en estudios de imagen de rutina, la vigilancia 
óptima de estas lesiones se ha vuelto un problema clínico común, resaltando la necesidad de 
establecer un balance entre la prevención del carcinoma invasor y el riesgo de sobretratamiento 
quirúrgico. (2,7,8) 
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JUSTIFICACIÓN 
El adenocarcinoma de páncreas es una de las neoplasias malignas más agresivas, con una 
supervivencia a 5 años cercana al 10%. Su pronóstico se ve afectado, entre otros factores, por la 
detección tardía. La dificultad en la visualizacion del parénquima pancreático a través de los 
estudios de imagen disponibles y la presentación de síntomas en estadíos avanzados, contribuyen 
a este retraso en el diagnóstico. 
Se ha planteado que el cáncer de páncreas se desarrolla de manera secuencial, observándose 
incialmente cambios neoplásicos que degeneran en displasia y eventualmente carcinoma invasor; 
por lo que la detección de lesiones premalignas y su resección podrían ser claves para disminuir 
la incidencia y mortalidad por esta enfermedad.  
Las LQP se presentan con relativa frecuencia de forma incidental en estudios de imagen, con 
diferentes prevalencias descritas en la literatura según la técnica que se utilice. Los estudios de 
prevalencia evidencian un promedio de 9% a 13% de detección de LQP asintomáticas en 
pacientes a los que se les realiza una RMN, aunque hay series que describen hasta un 40%, 
asociadas a mayor edad. 
La importancia de los quistes pancreáticos radica en su potencial maligno. Muchas de estas 
lesiones se consideran premalignas. El riesgo de malignidad ha sido establecido a partir de 
cohortes quirúrgicos, con información limitada sobre el riesgo longitudinal de malignidad dada 
la escasa evidencia sobre su historia natural. Existen aun múltiples interrogantes en cuanto a su 
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seguimiento y manejo idóneos, demostrado por la heterogenicidad en las recomendaciones de 
los principales grupos internacionales.  
Conocer las características de las LQP, los métodos de diagnóstico, seguimiento y tratamiento, 
y la disponibilidad en nuestro país, pueden servir de guía para adaptar las diferentes 
recomendaciones a nuestra realidad y definir un algoritmo de diagnóstico y manejo aplicable en 
nuestros centros de salud. 
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OBJETIVOS 
 
Objetivo general  
1. Realizar una revisio ́n actualizada de la literatura disponible sobre lesiones quísticas de 
páncreas, su clasificación, formas de presentacio ́n, diagno ́stico, pronóstico y tratamiento 
que permitan proponer un algoritmo de abordaje y manejo de estas entidades en centros 
médicos de Costa Rica.  
 
Objetivos especi ́ficos  
1. Definir y clasificar las lesiones quísticas de páncreas más frecuentes, así como su 
potencial de malignidad. 
2. Describir la presentación clínica de las lesiones quísticas de páncreas. 
3. Identificar los métodos disponibles para el diagnóstico de las lesiones quísticas de 
páncreas, su utilidad y precisión diagnóstica, así como sus posibles eventos adversos. 
4. Analizar el tratamiento y los métodos de vigilancia recomendados para las lesiones 
quísticas de páncreas, basado en las guías internacionales y en la evidencia reciente. 
5. Definir los métodos diagnósticos y terapéuticos disponibles en nuestro país, y con base 
en estos proponer un algoritmo de abordaje y manejo adecuado a nuestra realidad. 
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METODOLOGÍA 
Se realizo ́ una búsqueda y revisio ́n sistema ́tica de bibliografía mundial relevante al tema de 
lesiones quísticas de páncreas, la cual incluyó gui ́as vigentes, metaana ́lisis, revisiones sistema ́ticas, 
estudios aleatorizados, estudios anali ́ticos de casos y controles, estudios descriptivos y 
observacionales. Para esta búsqueda se utilizo ́ principalmente la base de datos de Pubmed, 
Embase, Cochrane y OVID, incluyendo publicaciones de 2015 a 2020, en inglés y en espan ̃ol, 
da ́ndole mayor importancia a las publicaciones ma ́s recientes y con mayor calidad de evidencia 
cienti ́fica. Se descartaron publicaciones de revistas científicas con un factor de impacto menor a 
1,5. Se realizó la búsqueda de artículos relacionados con quistes de páncreas y neoplasias 
quísticas, con una segunda búsqueda combinando estos términos con las modalidades de 
imagen. Se excluyeron revisiones, reportes de casos, editoriales y cartas. Se obtuvieron artículos 
adicionales provenientes de las referencias de los artículos incluidos.  
Luego de la revisio ́n bibliogra ́fica, se realizo ́ el algoritmo propuesto de abordaje y manejo del 
paciente con diagnóstico de LQP, basado en la evidencia recopilada.  
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CAPÍTULO 1 
DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES QUÍSTICAS 
DE PÁNCREAS 
 
Un quiste pancreático se define como una neoplasia uni o multilocular formada por una cavidad 
o un cambio no neoplásico del tejido pancreático de apariencia similar a un tumor. Son 
frecuentemente asintomáticos. La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica las LQP en 
lesiones epiteliales y lesiones no epiteliales, las cuales se clasifican a su vez en neoplásicas y no 
neoplásicas (Ver tabla 1, en negrita se indican las lesiones de interés). (6,9,10) 
Otra manera de clasificarlas se basa en su potencial de malignidad. Los quistes benignos son, por 
ejemplo, los pseudoquistes y las NQS. Dentro de los quistes con potencial maligno encontramos 
los quistes neoplásicos como las NQM y las NPMI, y por último, dentro de los quistes malignos 
se encuentran los quistes neoplásicos con carcinoma invasor, los adenocarcinomas pancreáticos 
con degeneración quística, las NSP y los qTNEP. (11) 
Para los intereses de esta revisión, las lesiones quísticas epiteliales son las más frecuentes, y se 
clasifican como mucinosos (NPMI y NQM) y no mucinosos (NQS, NSP y qTNEP). Un estudio 
reciente de LQP resecadas tanto previo a la publicación de las guías europeas como posterior a 
estas, encontró que los diagnósticos de resección más frecuentes eran las NPMI en un 36%, las 
NQS en un 23%, las NQM en un 10,6%, pseudoqusites pancreáticos en un 9,6%, las NSP en un 
7,8% y los qTNEP un 5,3%, lo que demuestra concordancia con la descripción de las lesiones 
más frecuentenmente encontradas y con indicación para cirugía, así como la dificultad que 
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representa la diferenciación de algunas lesiones benignas como los pseudoquistes y las NQS de 
lesiones premalignas previo a la cirugía. (12) 
Tabla 1. Clasificación de lesiones quísticas de páncreas según la OMS. 
Lesiones epiteliales neoplásicas Lesiones epiteliales no neoplásicas 
NPMI* 
NQM* 
NQS*  
Quiste linfoepitelial  
Quiste mucinoso no neoplásico 
Quiste enterógeno 
Quiste disontogénico o de retención 
Quiste periampular de pared duodenal 
Cistadenocarcinoma seroso 
qTNEP* 
Cistadenoma de celulas acinares 
Carcinoma quístico de células acinares 
NSP* 
Quiste epidermoide esplénico accesorio 
Hamartoma quístico 
Teratoma quístico o quiste dermoide  
Quiste endometrial 
Quiste congénito  
Adenocarcinoma ductal quístico 
Pancreatoblastoma quístico 
Neoplasia epitelial quística metastásica  
  
Otros 
  
 
Lesiones no epiteliales neoplásicas Lesiones no epiteliales no neoplásicas 
Neoplasias benignas no epiteliales como 
linfangioma 
Neoplasias malignas no epiteliales como 
sarcomas 
Pseudoquiste pancreático 
Quiste parasitario 
NPMI, neoplasia papilar mucinosa intraductal, NQM, neoplasia quística mucinosa, NQS, neoplasia 
quística serosa, qTNEP, tumor quístico neuroendocrino pancreático, NSP, neoplasia sólida 
pseudopapilar. *Se resalta en negrita las lesiones de interés más frecuentes. 
 
Las LQP tienen un diagnóstico diferencial amplio. El diagnóstico del tipo de quiste se basa en 
las características de imagen, y, en algunos casos, en el análisis del líquido obtenido por 
ultrasonido endoscópico con punción y aspiración con aguja fina (USE-PAAF). A pesar de 
estudios de imagen de alta calidad como la TAC, la RMN y el ultrasonido endoscópico (USE), 
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la clasificación correcta del tipo de quiste puede ser desafiante. Se describirán las características 
principales de estas lesiones. (1–4,13–16) 
 
Lesiones quísticas no epiteliales no neoplásicas 
1. Pseudoquistes 
Un pseudoquiste pancreático representa una colección de líquido en los tejidos peripancreáticos, 
rodeada de una pared fibrosa de tejido de granulación, sin un verdadero recubrimiento epitelial. 
Su incidencia es muy baja, entre 1,6% a 4,5%. La mayoría de pseudoquistes pancrea ́ticos suelen 
aparecer en pacientes con una historia conocida de pancreatitis, con mayor frecuencia en 
pancretitis crónica (20% a 40%) que en pancreatitis aguda (5 a 15%). (17) 
Los pseudoquistes son lesiones sin potencial maligno, que no requieren vigilancia o tratamiento 
si se encuentran asintomáticos. Con frecuencia resuelven esponta ́neamente, sin necesidad de 
intervencio ́n. (17) 
Se debe considerar que una neoplasia quística puede ser la causa de una pancreatitis no explicada 
hasta en el 20% de individuos sobre la edad de 40 años, por lo que el hallazgo incidental de un 
quiste podría representar una neoplasia quística que haya causado el episodio de pancreatitis. 
Cuando el diagnóstico es incierto, un USE podría ser de utilidad para valorar la presencia de 
pancreatitis crónica y USE-PAAF para valorar las características del líquido del quiste. El 
aspirado del pseudoquiste usualmente es de coloración café, con bioquímica con niveles bajos 
de antígeno carcinoembrionario (ACE) y amilasa o lipasa elevadas. Estas características no 
siempre son precisas, dado que las neoplasias papilares mucinosas intraductales de rama 
secundaria (NPMI-RS) con conexión al conducto pancreático principal (CPP) también pueden 
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tener niveles de lipasa y amilasa elevados, glucosa por encima del límite y niveles de ACE en un 
rango indeterminado. La diferenciación de un pseudoquiste de un quiste neoplásico en pacientes 
sintomáticos es crítica por una razón adicional: los pseudoquistes pueden ser tratados con 
drenaje endoscópico en lugar de cirugía. (17,18) 
Neoplasias quísticas epiteliales neoplásicas 
1. Neoplasias quísticas serosas 
Las NQS, también llamadas cistadenomas serosos, ocurren más frecuentemente en mujeres 
(75%) a partir de los 50 años. Corresponden al 30% de las LQP. Se encuentran compuestas por 
epitelio cuboidal con células ricas en glucógeno. Suelen ser lesiones solitarias, redondeadeas, en 
su mayoría de aspecto microquístico (cada uno de los quistes midiendo menos de 2cm), aunque 
también existen variantes macroquísticas, mixtas, o de tipo sólido. Esta última variante es difícil 
de reconocer como estructura quística en estudios de imagen. Las características de imagen 
clásicas son los microquistes en un patrón de panal de abeja, con paredes y septos delgados, y 
sin conexión con el CPP. La cicatriz central es una imagen característica, sin embargo está 
presente en menos del 30% de los casos. Se localizan más frecuentemente en cuerpo y cola. 
(19,20) 
En su mayoría, las NQS son asintomáticas, aunque en raras ocasiones pueden causar 
sintomatología debido a su tamaño. Estas lesiones no requieren seguimiento dado su tasa de 
malignización prácticamente nula. En un estudio reciente en más de 2500 pacientes con NQS, 
se encontró que el riesgo de desarrollo de un cistadenocarcinoma seroso era extremadamente 
bajo (0,1%). (19,20) 
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Un estudio retrospectivo costarricense de pacientes asintomáticos con NQS, a los cuales se les 
realizó seguimiento con USE, encontró que la mayoría de las lesiones se presentaron en mujeres, 
con una edad de presentación promedio a los 58 años, y eran de predominio microquístico, en 
concordancia a lo descrito en la literatura. Todas las lesiones fueron valorads por USE y USE-
PAAF con aguja de 22 gauge, con niveles de ACE <5ng/mL, y sin complicaciones descritas por 
el procedimiento. Este estudio concluye que el 70% de las lesiones con un volumen menor a 
10ml no presentó crecimiento durante el período de vigilancia; mientras que las lesiones mayores 
de 10ml y las de subtipo macroquístico, tienen un patrón de mayor crecimiento, sugiriendo la 
posibilidad de vigilancia del aumento de tamaño en función de la posibilidad de desarrollo de 
síntomas. (19) 
2. Neoplasias Mucinosas 
Las LQP mucinosas se encuentran tapizadas por epitelio columnar derivado de endodermo, 
mientras que las LQP no mucinosas se encuentran tapizadas por epitelio cuboidal simple. La 
clasificacion de la OMS de tumores del sistema digestivo recomendaba un sistema de 
clasificación de displasia de 3 niveles, la cual ha sido modificada tanto en la actualización de la 
OMS como en el consenso de Baltimore a una clasificación más sencilla de dos niveles: displasia 
de bajo grado (DBG) y displasia de alto grado (DAG). En la DBG las células muestran 
pleomorfismo mínimo, con raras mitosis. En la DAG se observa marcada atipia arquitectural y 
citológica, además de actividad mitótica importante. El grado de displasia debe ser determinado 
por el foco de tumor con el mayor grado de displasia, sin importar el tamaño. (9–11) 
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a. Neoplasias papilares mucinosas intraductales 
Las NPMI son un grupo heterogéneo de neoplasias cuya clasificación en subgrupos continúa 
siendo un reto, dado sus diversas características biológicas, patológicas y clínicas. Han sido 
reconocidas como una entidad distinta al ADP y las NQM desde hace más de 30 años. Desde 
ese entonces, se ha vuelto evidente que las NPMI que afectan el CPP, sus ramas secundarias, o 
ambas, tienen diferente riesgo de transformación maligna. (21,22) 
Las neoplasias papilares mucinosas intraductales de conducto principal (NPMI-CP) y las NPMI 
de tipo mixto (NPMI-TM) tienen un riesgo de malignidad reportado entre 40% a 90%, aun en 
la ausencia de síntomas. Ocurren principalmente en la sétima década, ligeramente más frecuente 
en hombres (55%), y hasta un 75% se localizan en la cabeza del páncreas. Se presentan de manera 
asintomática en el 42% de los pacientes, pero según series quirúrgicas hasta un 70% pueden 
tener malignidad al momento del diagnóstico. La clasificación de las NPMI-TM usualmente se 
realiza luego de la resección, colocando dentro de esta categoría a NPMI-RS que no presentan 
afectación radiológica o importante del CPP. La revisión de estos casos ha demostrado que la 
afectación mínima no tiene el mismo potencial maligno y ha llevado a revisión de la definición 
de NPMI mixtas. (21,22) 
Las NPMI-RS tienen características demográficas similares a las NPMI-CP, sin embargo las  
NPMI-RS tienen una tasa mucho menor de transformación maligna, reportada entre 17% a un 
25%, siendo este riesgo mínimo para las lesiones pequeñas, incidentales, sin componente sólido. 
(21,22) 
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Hasta en un 40% de los casos pueden ocurrir NPMI múltiples, sin que el riesgo de 
transformación maligna sea mayor que en las lesiones únicas. La vigilancia debería basarse en el 
quiste dominante, ya que la progresion en tamaño ocurre predominantemente en éste. (23)  
El linaje celular del componente papilar de las NPMI tiene significancia clínica y patológica. Se 
clasifican en tipos gástrico, intestinal, pancreatobiliar y oncocítico (Tabla 2). Esta clasificación se 
basa en la expresión de genes de mucina (MUC), arquitectura tisular y citología, donde cada 
subtipo tiene un riesgo particular de malignidad. Usualmente las NPMI contienen más de un 
subtipo, y se recomienda reportar el subtipo dominante o con mayor grado de displasia. Hasta 
un 15% de las NPMI muestran características no clasificables reportados como mixtos. (24–26) 
La basta mayoría de las NPMI-RS son de tipo gástrico, caracterizado por papilas tapizadas por 
epitelio similar al foveolar gástrico. Es MUC5A positivo, pero MUC1 negativo, con MUC2 solo 
en algunas células caliciformes difusas. Este tipo es típicamente de bajo grado, y solo un pequeño 
porcentaje desarrolla carcinoma. Sin embargo, cuando se desarrolla una lesión invasora, 
usualmente es carcinoma del tipo tubular, con un comportamiento agresivo similar al del ADP. 
(24–26) 
Una proporción significativa de las NPMI-RS son del tipo intestinal, las cuales son similares a 
los adenomas colónicos, distinguido por arquitectura vellosa y mucina basofílica pálida, 
mostrando expresión difusa de CDX2 y MUC2. Usualmente se presenta en NPMI-CP, extensos 
y con mayor tendencia a presentar mutaciones de GNAS. Se documenta carcinoma invasor en 
la tercera parte de NPMI de tipo intestinal que son resecadas. Este tipo suele degenerar a 
carcinoma invasor del tipo coloide (CDX2 y MUC2 positivo), con un comportamiento 
relativamente indolente. (24–26) 
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El tipo oncocítico, previamente llamado neoplasia papilar intraductal oncocítica, se caracteriza 
por lesiones quísticas grandes, multiloculares. En la histología se observan células oncocíticas de 
especto monótono y proliferación florida, con arborización compleja. Las células oncocíticas 
forman lúmenes intraepiteliales con expresión frecuente de MUC6. Este tipo tiende a ser grande, 
con una naturaleza intraductal, con invasión limitada y relativamente poco común. Suelen tener 
comportamiento relativamente indolente. Las mutaciones de KRAS y GNAS, frecuentes en 
otros tipos de NPMI, son rara vez detectadas en este subtipo. Muchos de estos casos solían 
describirse como cistadenocarcinoma.  (24–26) 
En el tipo pancreatobiliar se designan las NPMI con células cuboidales con citología de alto 
grado. Es el menos común y menos caracterizado,  descrito como una versión de alto grado del 
tipo gástrico por algunos autores. Algunos tienen una morfología y patrón distintos que plantea 
un linaje separado. Usualmente el carcinoma invasor asociado es del tipo tubular con un 
comportamiento agresivo. (24–26) 
Como otras neoplasias productoras de mucina, la NPMI presenta un perfil característico de 
producción de mucina. La mucina pertenece a una gran familia de proteínas extracelulares 
hiperglicosiladas producidas por las células epiteliales, y juega un rol importante tanto en 
procesos fisiológicos como patológicos. El MUC2 se caracteriza por la formación de polímeros 
largos, lo que le confiere una alta viscosidad en soluciones acuosas. Se encuentra expresado de 
manera difusa y uniforme en las NPMI de tipo intestinal. Como fue descrito anteriormente, los 
tipos epiteliales pancreatobiliar y gástricos expresan de manera preferencial MUC1 y/o MUC5. 
Las propiedades formadoras de geles del MUC2 se han considerado un factor clave en la biología 
indolente de los carcinomas coloides en órganos exocrinos (mama y páncreas), obstaculizando 
la extensión del tumor a otros órganos. (27) 
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En algunas ocasiones es clínicamente posible predecir el subtipo específico de manera 
preoperatoria. Si se logra tomar una muestra del componente papilar en una biopsia 
preoperatoria, ya sea USE-PAAF o de otro tipo, puede ser posible utilizar esta subclasificación. 
Un estudio obtuvo el 79% de las subclasificaciones a partir del jugo pancreático obtenido por 
medios endoscópicos. La tabla 2 describe las características de los subtipos histológicos de las 
NPMI. (24–26) 
Está bien establecido que el tipo de carcinoma invasor, ya sea coloide o tubular, tiene 
implicaciones pronósticas, y por lo tanto debería ser parte del reporte histológico de las NPMI. 
Los carcinomas coloides se encuentran caracterizados por provenir exclusivamente de una 
diferenciación de tipo intestinal, con mejor pronóstico que los carcinomas tubulares. (24–26) 
 Tabla 2. Clasificación morfológica de subtipos histológicos de NPMI 
NPMI, neoplasia papilar mucinosa intraductal, MUC, gen de mucina. 
 
Subtipo Morfología 
Expresión Inmunohistoquímica 
%  
NPMI 
% 
Progresión e 
invasión 
Tipo de 
carcinoma 
MUC1 CDX2 o 
Citoquer
atina 20 
Parafina 
hepatocitaria 1 2 5aC 6 
Gástrico 
Papilas 
gruesas 
digitiformes 
– – + + – – 46-63 10 Tubular (79%) 
Intestinal Papilas vellosas – + + – + – 18-36 40 
Coloide más 
que tubular 
Pancreato- 
biliar 
Papilas 
delgadas 
complejas 
ramificadas 
+ – + + – – 7–18 68 Tubular (82%) 
Oncocítico 
Papilas 
gruesas 
complejas 
ramificadas, 
con lumen 
intracellular e 
intraepitelial 
+ – + + – + 1–8 50 Tubular más que coloide 
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b. Neoplasias quísticas mucinosas  
Estas neoplasias ocurren casi exclusivamente en mujeres debido a la presencia de estroma de 
tipo ovárico. Se presentan usualmente en edad media (50 años) y su localización suele ser en 
cuerpo y cola de páncreas. La mayoría son macroquísticos, y en algunas ocasiones pueden 
observarse calcificaciones periféricas dando una imagen de cáscara de huevo. A diferencia de las 
NPMI, usualmente no hay comunicación con el CPP. Tienen potencial de transformación 
maligna, sin embargo el riesgo es menor que el de las NPMI. (28) 
Un estudio de 2015 sobre las características clínicas y patológicas de estas lesiones documentó 
que más del 98% de NQM ocurrieron en páncreas distal y en mujeres perimenopaúsicas con una 
media de edad de 47 años, similar a la literatura previa. Un 16% de las NQM de esta cohorte 
desarrollaron carcinoma invasor, comparándose a series anteriores con incidencias de 12 y 13%, 
aunque existen series japonesas que describen incidencias tan bajas como 3,9%. Su frecuencia 
fue mayor en pacientes con formación de nódulos mayores a 1cm, así como en tumores de 
mayor tamaño (solo 14% en tumores de menos de 5cm, y ninguno en menores de 3cm). Así 
mismo, los niveles de Ca 19-9 mayores a 37U/L eran más comunes en tumores invasores. En 
este estudio, hasta un 79% de los carcinomas invasores de las NQM eran de tipo epitelial tubular 
que es morfológicamente indistinguible del ADP. No se describen carcinomas de tipo coloides, 
y el resto fueron catalogados como indiferenciados. (28) 
Mientras que las NQM sin invasión tienen un excelente pronóstico (100% a 5 años), las lesiones 
con invasión tienen un comportamiento clínico más agresivo, con tasas de supervivencia a 3 y 5 
años de 44% y 26%. Este comportamiento contrasta con la literatura previa, donde la 
supervivencia a 5 años había sido de 57% a 63%. Aun así, el comportamiento de esta neoplasia 
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suele ser más benigno que los carcinomas derivados de las NPMI, que reportan supervivencias 
a 5 años de 10 a 15%. (28) 
Es importante anotar que los carcinomas derivados de lesiones quísticas tienen comportamiento 
agresivo, pero tienen mejor pronóstico que los carcinomas invasores primarios, lo cual sugiere 
propiedades biológicas distintas. Este estudio concluye que, por sus características, las NQM 
pueden recibir seguimiento similar al planteado en las guías para NPMI. (28) 
3. Neoplasias sólidas pseudopapilares 
Las NSP son lesiones raras que representan el 0,17% al 2,7% de todos los tumores pancreáticos. 
Fueron descritas inicialmente por Frantz en 1959, como tumores quísticos papilares 
pancreáticos. Se clasificaron como tumores quísticos pseudopapilares en 1996 por la OMS, 
quienes las reclasificaron en NSP en 2010. La clasificación de la OMS los describe como 
neoplasias malignas de bajo grado compuestas de células epiteliales monomórficas poco 
cohesivas que forman estructuras sólidas y pseudopapilares. Estas neoplasias frecuentemente 
sufren degeneración quística hemorrágica. Son mucho más frecuentes en mujeres jóvenes, con 
una edad de presentación promedio de 20 años, aunque se han descrito en niños y en adultos 
mayores de 50 años. Se ha descrito que cuando estos tumores se presentan en pacientes 
masculinos, hay una tendencia a que se manifiesten a edades mayores y con un comportamiento 
ma ́s agresivo. Un estudio comparativo retrospectivo sugiere que las características de estas 
lesiones no difieren según la edad, a excepción de un mejor pronóstico en niños. (10,29–31) 
Se ha descrito que las NSP de mayor tamaño son más frecuentes en cuerpo y en cola, pero 
pueden ocurrir en cualquier parte del páncreas. El diagno ́stico se realiza mediante los hallazgos 
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cli ́nicos, imagenolo ́gicos e histopatolo ́gicos. Clínicamente, estos tumores no presentan cuadros 
clínicos caracteri ́sticos, pero en la mayori ́a de los casos sintomáticos se documenta dolor 
abdominal, masa abdominal palpable, ictericia o pérdida de peso. Una serie pequeña de casos 
publicada en nuestro país en 2019, documento ́ un porcentaje del 46% de pacientes con dolor 
abdominal y un 15% con pérdida de peso. (30–32) 
Con la aparicio ́n y la mejori ́a de técnicas diagno ́sticas de imagen ha aumentado la incidencia de 
esta patologi ́a. En diferentes series quirúrgicas se han descrito como hallazgo incidental en el 
50% de los casos. Estos tumores suelen tener un comportamiento indolente, siendo el 
procedimiento quirúrgico la primera li ́nea de tratamiento, con la que se ha logrado una excelente 
supervivencia a largo plazo. (30–32) 
Los hallazgos de imagen típicos son un borde regular, bien delimitado, con una estructura interna 
heterogénea. Se pueden utilizar múltiples modalidades diagno ́sticas: TAC, ultrasonido 
transabdominal, RMN o USE, siendo la tomografi ́a el primer estudio diagnóstico hasta en el 
50% de los casos. En la serie de casos costarricense ya mencionada, un 54% de las lesiones fue 
documentado por ultrasonido transabdominal. Un estudio multicéntrico japonés reciente, 
describió en imágenes de TAC un componente quístico solo en un 31% de las lesiones y 
calcificaciones internas hasta en el 48%. La mitad de las calcificaciones se describían en cáscara 
de huevo. Las lesiones de menor tamaño, en especial las menores de 2cm, suelen tener mayor 
componente sólido con una captación homogénea del contraste, el cual se vuelve más 
heterogéneo con el aumento en el diámetro del tumor. En RMN, estos tumores presentan baja 
intensidad en T1, e hiperintensidad en T2 y difusión; aunque se puede observar hiperintensidad 
en T1 en tumores con hemorragia. Se ha reportado que la apariencia en hombres es 
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predominantemente lobulada, mientras que en mujeres es oval. En hombres se describe un 
tumor más sólido, mientras que lesiones quísticas o predominantemente quísticas son más 
frecuentes en mujeres. En USE se observan bordes mejor definidos, con quistes hasta en un 
47% de las lesiones, siendo el método más sensible para el componente quístico. Estudios 
internacionales multicéntricos reportan que el USE-PAAF mejora el diagnóstico preoperatorio 
a un 82,4%. (30–32) 
En la actualidad, la histopatogénesis de las NSP se desconoce, pese a múltiples teorías que 
intentan definir su origen en las células acinares, ductales, endocrinas o primordiales; no 
obstante, las caracteri ́sticas radiolo ́gicas e inmunofenoti ́picas no correlacionan adecuadamente 
con las células pancrea ́ticas normales, lo que dificulta la explicacio ́n de su formacio ́n. Lo que sí 
se conoce es que, regularmente estos tumores expresan alfa-1-antitripsina, alfa-1-
antiquimotripsina y vimentina. Ante la imponente predominancia femenina, se ha considerado 
que los estro ́genos y la progesterona tienen cierta relacio ́n con su origen, siendo que a pesar de 
que los receptores de estrógenos se encuentran ausentes en la mayori ́a de los casos, los de 
progesterona si ́ se encuentran con gran frecuencia. Estos tumores presentan 
inmunohistoquímica positiva para los marcadores β-catenina, vimentina y CD10. Se ha 
observado histológicamente un comportamiento agresivo del tumor hasta en el 10% de los 
especímenes resecados, con invasión linfovascular y perineural, aun con morfología por 
imágenes previas normal. (10,30,31) 
A diferencia del ADP, las NSP tienen un comportamiento biolo ́gico poco agresivo, con una tasa 
de progresio ́n tumoral lenta, un prono ́stico usualmente bueno y una mortalidad específica menor 
a un 2%. Sin embargo, no se debe menospreciar su potencial maligno con capacidad de invasio ́n 
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local y metasta ́sica. Se han descrito una serie de factores de riesgo que indican peor prono ́stico, 
como lo son: tumores mayores a 5 cm, sexo masculino, necrosis intratumoral, atipia celular, e 
invasio ́n vascular, perineural o regional. Hay estudios que no relacionan el tamaño de la lesión 
con su potencial maligno. (10,30,31) 
Ante su potencial maligno, el manejo primordial de las NSP suele ser quirúrgico, con múltiples 
técnicas descritas según su localizacio ́n o compromiso local. El resultado posquirúrgico de estos 
pacientes es muy bueno, siendo raras las metástasis a ganglios linfáticos (0,3 a 0,5%), con 
resultados similares en cirugías laparoscópica vs abierta, sobre todo en pancreatectomía distal. 
La resección quirúrgica completa es importante para buenos resultados a largo plazo, pero 
estudios sugieren que la disección ganglionar profiláctica no es necesaria. La tasa de recurrencia 
es muy baja en tumores con invasión extracapsular. (10,30,31) 
Estos tumores pueden tener invasión a estructuras adyascentes como duodeno, bazo y vena 
porta, e inclusive metástasis a hígado y pulmón. Es importante recalcar que ante la presencia de 
invasio ́n extrapancrea ́tica local o metasta ́sica, no se encuentra contraindicado el abordaje 
quirúrgico, el cual deberi ́a realizarse como monobloque con estructuras vasculares y locales 
incluidas, en algunos casos sin necesidad de realizar linfadenectomi ́a, ya que la diseminacio ́n por 
esta vi ́a no es común. (10,30,31) 
4. Neoplasias Neuroendocrinas 
a. Tumores quísticos neuroendocrinos de páncreas 
Los tumores neuroendocrinos pancreáticos (TNEP) se desarrollan a partir de las isletas de 
Langerhans y exhiben fenotipos heterogéneos. Son raros y usualmente no funcionales, con una 
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incidencia estimada en Estados Unidos de 4 a 5 individuos por 100000 habitantes, 
comprendiendo del 1% al 5% de las neoplasias pancreáticas. (33–35) 
Aunque las primeras descripciones datan de 1940, no se reconocieron como entidad especi ́fica 
hasta 2008. Tienen una frecuencia similar en hombres y mujeres, con pico de presentación a los 
60 años, y una localización predominantemente en cuerpo y cola pancreática. Pueden ser de 
morfología sólida, quística o mixtos. Pueden ocurrir de manera esporádica o en individuos con 
neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (NEM-1). Los qTNEP representan entre el 13-17% de los 
tumores neuroendocrinos, y el 9-10% de los tumores qui ́sticos resecados. (33–35) 
Debido a su baja incidencia, es poco conocido su comportamiento biolo ́gico. Se describe que 
aproximadamente un 45% de los casos se presenta de forma incidental. En consecuencia a la 
difusio ́n de métodos diagno ́sticos de imagen con mayor sensibilidad y especificidad, su 
incidencia en los últimos años ha aumentado, por lo que han sido motivo de publicacio ́n de 
casos y series cli ́nicas. (33) 
El diagno ́stico diferencial con otras lesiones qui ́sticas y so ́lidas del pa ́ncreas puede ser difícil, ya 
que en muchos casos se diagnostican de forma incidental y presentan gran variabilidad clínica: 
funcionantes, no funcionantes, espora ́dicos o hereditarios. El diagno ́stico radiolo ́gico tiene poca 
especificidad, ya que las ima ́genes son similares a otras lesiones qui ́sticas del pa ́ncreas. 
Usualmente se requiere USE-PAAF para un diagnóstico preciso. (33) 
A diferencia de los tumores so ́lidos, los qTNEP funcionantes tienen una supervivencia global 
menor, posiblemente en relación a la mayor incidencia de NEM-1, el cual es un diagnóstico que 
siempre se debe desacartar. El fenotipo de los qTNEP asociados a si ́ndrome de NEM-1 es 
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distinto clinicopatolo ́gicamente de los espora ́dicos, con presentación en pacientes ma ́s jo ́venes, 
un mayor porcentaje de tumores funcionantes, generalmente múltiples y localizados en la cola 
del pa ́ncreas. La supervivencia libre de enfermedad de los tumores hereditarios es inferior a la 
descrita en los tumores espora ́dicos, debido a la presencia de tumores multicéntricos y meta ́stasis 
ganglionares. (33) 
Los qTNEP representan una entidad cli ́nica y patolo ́gica diferenciada de los so ́lidos y debe 
incluirse en el diagno ́stico diferencial de las lesiones qui ́sticas del pa ́ncreas. Parece oportuno 
seguir los mismos criterios en la estadificacio ́n y respecto a la resecabilidad (≤ 2 cm), tanto en 
los casos espora ́dicos como en los hereditarios. (33) 
Según la clasificacio ́n para estadiaje patolo ́gico de los tumores neuroendocrinos de pa ́ncreas 
(ENETS) publicada en 2010, la mayoría de los tumores corresponden a estadios iniciales 
limitados al pa ́ncreas (I, IIa y IIb), con un buen prono ́stico tras la reseccio ́n y con una 
supervivencia libre de enfermedad a 1, 5 y 10 an ̃os del 98,5%, 91,5% y 91,5% respectivamente. 
En los estadios ma ́s avanzados (IIIb y IV) la supervivencia libre de enfermedad fue 
significativamente inferior, con un 100%, 54,2% y 54,2% a 1, 5 y 10 an ̃os respectivamente. El 
i ́ndice ki-67 se encuentra bajo en el 85,3% de los casos e intermedio en el 14,9%, similar a las 
series referidas en los tumores so ́lidos, con concordancia con el valor prono ́stico de la 
clasificacio ́n ENETS y de la OMS para los qTNEP. (33,34) 
Aunque el manejo de los qTNEP generalmente ha sido quirúrgico, el aumento en el diagno ́stico 
incidental lo ha vuelto motivo de controversia, especialmente en pacientes con elevado riesgo 
quirúrgico o de edad avanzada. Cerca del 50% de los pacientes con qTNEP no fueron 
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adecuadamente diagnosticados antes de la cirugía, inclusive en centros especializados de alto 
volumen. (33–35) 
Series grandes de casos han denotado que los qTNEP son menos propensos a demostrar 
necrosis tumoral, invasión linfovascular, afectación ganglionar o metástasis a distancia, con un 
grado histológico y estadiaje más bajos, sugiriendo que estos pueden representar una entidad 
distinta, más favorable. Estudios más nuevos han clasificado los qTNEP en funcio ́n del 
componente qui ́stico, concluyendo que los tumores neuroendocrinos puramente quísticos 
representan un subgrupo que puede ser seguido clínica o radiolo ́gicamente sin una reseccio ́n 
inmediata, debido a su evolucio ́n benigna. Estos resultados deben tomarse con cautela, dada la 
ausencia de estudios prospectivos que validen esta estrategia. Las guías europeas de manejo de 
estas lesiones aun sugieren la resección de lesiones de 2cm o mayores. (33,35–37) 
5. Otras lesiones quísticas de páncreas 
Otras LQP más raras incluyen a los quistes simples epiteliales (revestidos de epitelio verdadero), 
quistes linfoepiteliales, y quistes mucinosos no noeplásicos; todos estos sin riesgo de malignidad. 
En raras ocasiones, el ADP y el adenocarcinoma de células acinares pueden tener degeneración 
quística y simular otras LQP. (18) 
Patologías frecuentes con patrones similares pueden provocar confusión y se deben considerar 
en el diagnóstico diferencial. Un ejemplo de esto es la pancreatitis crónica que puede tener 
imágenes similares a las NPMI. Así mismo, la diferenciación entre LQP puede ser compleja. Los 
pseudoquistes pancreáticos pueden confundirse con NQS y NQM, con un manejo y seguimiento 
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muy diferentes. Las NQS pueden ser difíciles de diferenciar de una NPMI solo por caracerísticas 
de imagen, y algunas variantes sólidas de NQS pueden confundirse con qTNEP o NSP. (18) 
La tabla 3 resume las principales características clínicas y demográficas de las LQP más comunes. 
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Tabla 3. Características clínicas y demográficas de las LQP 
 
NQS, neoplasia quística serosa, NQM, neoplasia quística mucinosa, NPMI-CP, neoplasia papilar mucinosa 
intraductal de conducto principal, NPMI-RS, neoplasia papilar mucinosa intraducta de rama secundarial, NSP, 
neoplasia sólida pseudopapilar, qTNEP, tumor quístico neuroendocrino pancreático, CPP, conducto pancreático 
principal, USE-PAAF, punción aspiración con aguja fina guiada por ultrasonido endoscópico, ACE, antígeno 
carcinoembrionario. 
 
Características NQS NQM NPMI-CP NPMI-RS NSP qTNEP Pseudoquiste 
Edad  50-70 años 40-60 años 60-70 años 20-40 años 40-50 años 40-60 años 
Género 75% Femenino 90–95% Femenino Similar >80% Femenino Similar 
>75% en 
hombres 
Presentación 
Clínica 
(Diferente de 
hallazgo 
incidental) 
Dolor abdominal, 
efecto de masa 
Dolor 
abdominal, 
relacionado a 
malignidad 
Ictericia, pancreatitis, 
insuficiencia exocrina, 
relacionado a 
malignidad 
Dolor abdominal, 
efecto de masa 
Dolor 
abdominal, 
efecto de masa 
(usualmente no 
funcional) 
Dolor abdominal, 
efecto de masa, 
pancreatitis 
previa 
Características 
Típicas en 
Imágenes 
Microquística 
(Panal de abeja) y 
cicatriz central 
Variante 
macroquística 
Unilocular, 
macroquística 
Dilatación 
CPP 
con/sin 
dilatación 
de ramas 
2ª 
Dilatación 
de ramas 
2ª 
Masa sólida y 
quística 
Masa sólida y 
quística, 
hipervascular 
Masa quística 
Patología Benigno, crecimiento lento 
Estroma de 
tipo ovárico 
4 tipos histológicos: 
intestinal, gástrico, 
oncocítico y 
pancreatobiliar 
Comportamiento 
más benigno 
Mayoría no 
funcionales Benigno 
Localización Cualquiera 50% cuerpo/cola Cuerpo y cola 
Principalemente 
cabeza Cualquiera Cualquiera 65% cuerpo/cola 
Conexión o  
relación con 
CPP 
No No Si No No Si 
Solitario vs 
multifocal Solitario Solitario Solitario/multifocal Solitario Solitario Solitario 
Potencial 
maligno 
Mínimo (<1% a 
nulo) 10–39% 36–100% 11–30% 10–15% 10% 0% 
USE-PAAF 
Líquido claro 
Amilasa y/o lipasa 
bajas 
ACE bajo 
Glucosa normal 
Líquido claro y 
viscoso 
Amilasa y/o 
lipasa variables 
ACE normal o 
alto 
Glucosa baja 
Líquido claro y 
viscoso 
Amilasa y/o lipasa 
altas 
ACE alto  
Glucosa baja 
Líquido 
sanguinolento 
Amilasa y/o lipasa 
bajas 
ACE bajo  
Amilasa y/o 
lipasa bajas 
ACE bajo 
Líquido café 
Amilasa y/o 
lipasa altas 
ACE bajo 
Glucosa baja 
 
27 
 
CAPÍTULO 2 
PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 
 
 
Presentación Clínica 
Como se planteó con anterioridad, la mayoría de LQP son un hallazgo incidental en estudios de 
imagen transversales realizados por indicaciones no relacionadas con patología pancreática. 
Síntomas pancreáticos típicos como pancreatitis, ictericia o diabetes mellitus (DM) de inicio 
reciente están ausentes en la mayoría de pacientes. (5,27) 
La mayoría de los quistes pancreáticos son asintomáticos, y la naturaleza no específica de los 
síntomas requiere dicernimiento clínico, por lo que se debe tener precaución para atribuir 
síntomas a una LQP. En series quirúrgicas los quistes sintomáticos tienen más probabilidad de 
ser malignos, y dentro de los quistes pancreáticos sintomáticos resecados, los quistes productores 
de mucina son los más comunes. (18,27) 
Los síntomas descritos con mayor frecuencia son el dolor abdominal en un 69%, la pérdida de 
peso en un 38%, pancreatitis en un 36%, ictericia en un 18%, dolor dorsal en un 18%, masa 
palpable en un 5% y llenura postpandrial en un 4%. En esta lista de síntomas inespecíficos, el 
dolor abdominal usualmente no es atribuible al quiste, aun cuando esta sea la indicación del 
estudio de imagen. (18,27) 
De igual manera se debe tener cautela en el diagnóstico cuando existe pancreatitis asociada. En 
en una serie quirúrgica, un 44% de los pacientes que presentaron un episodio de pancreatitis 
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tuvieron un diagnóstico incial de pseudoquiste pancreático, con diagnóstico histológico final de 
quistes neoplásicos posterior a la resección. (18,27) 
La pancreatitis aguda tiene prevalencias reportadas en pacientes con NPMI entre 12% y  67% 
en diferentes series, sin embargo estos datos son de series quirúgicas y probablemente se 
encuentran sobreestimados. Se plantea que esta puede estar relacionada con producción masiva 
de mucina, con la posibilidad de obstrucción del CPP por tapones de mucina. (27) 
La compresión extrínseca del conducto biliar por una LQP puede causar obstrucción del flujo, 
llevando al desarrollo de ictericia. Sumado a esto, la ictericia puede ser secundaria a tapones de 
mucina en el conducto biliar común o invasión tumoral directa. La ictericia y la pancreatitis 
suelen estar asociadas a neoplasia avanzada, pero también pueden suceder en LQP sin 
malignidad. Un estudio retrospectivo reciente de 325 pacientes con resección de NPMI, 
encontró historia compatible con pancreatitis aguda en el 21% de los casos, asociada 
principalmente a compromiso del conducto principal (OR 1,87), DAG o carcinoma invasor (OR 
1,97), y subtipo intestinal (OR 4,69); con una recurrencia posterior a la cirugía de menos del 
14%. Este estudio plantea la posibilidad de que la NPMI de tipo epitelial, al marcar por MUC2 
y CDX2, y siendo la MUC2 una glicoproteína de la mucina formadora de un gel con alta 
viscosidad y baja solubilidad, podría precipitar los episodios de pancreatitis aguda al causar 
obstrucción funcional de los conductos pancreáticos. (27) 
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Diagnóstico 
1. Técnicas de imagen 
El incremento en el uso de técnicas de imágenes de alta calidad y la tendencia a que individuos 
sanos se realicen estudios de transversales de imagen por tamizaje, han aumentado la detección 
de las LQP. Su prevalencia tiene una marcada variación entre estudios y según la técnica de 
imagen utilizada. (1–3) 
El US de abdomen detecta un 0,21% de lesiones, la TAC un 2,6%, y la RMN o la 
colangiopancreatografía por RMN (CP-RMN) detectan lesiones en un 2,4% y hasta un 47% de 
los sujetos sometidos a estudios abdominales. En estudios de autopsias, se describe la presencia 
de LQP hasta en un 50% de los pacientes, siendo la edad avanzada uno de los factores 
relacionandos, mientras que el género no ha demostrado relación. Estudios más nuevos han 
demostrado incidencias en RMN, siendo el estudio de elección para estas lesiones, de entre 9% 
y 13% en poblaciones sin patología pancreática previa. (1–4,13–16) 
Dado que el pronóstico y manejo de las LQP varían de acuerdo con el tipo, la distinción entre 
los diferentes subtipos puede ser crucial. El abordaje diagnóstico de las LQP consiste en una 
TAC con protocolo de páncreas y/o una RMN con gadolinio con CP-RMN; con la realización 
de USE si se encontrara indicado. Esta indicación se basa tanto en el hallazgo de características 
clínicas o radiológicas sospechosas, como nódulos, dilatación del conducto pancreático y/o 
engrosamiento de la pared quística, así como en la necesidad de obtener una muestra de líquido 
del quiste para citología y análisis bioquímico, siempre y cuando un diagnóstico más certero 
pueda cambiar el manejo del paciente. (4–7) 
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Los estudios de imagen se realizan para definir mejor las caracteri ́sticas de los quistes. Por lo 
tanto, los métodos utilizados dependen del método de imagen inicial que detecto ́ la lesio ́n en 
cuestio ́n. La TAC y la RMN son útiles para confirmar y caracterizar lesiones quísticas 
previamente identificadas por medio de US transabdominal. En lugares con recursos limitados, 
la TAC puede ser la mejor opción para la evaluación de estas lesiones, sobretodo por su mayor 
diponibilidad. (4–7) 
La RMN y la CP-RMN son el método de elección para el diagnóstico y seguimiento de las LQP, 
dado que la exposición repetida a radiación ionizante de la TAC aumenta el riesgo de malignidad. 
Aunque la mayoría de los pacientes acumulan un riesgo bajo de cáncer inducido por radiación, 
se estima que aproximadamente un 7% de los pacientes que se someten a los estudios de imagen 
presenta un incremento en el riesgo que excede el 1%. Además, la RMN y la CP-RMN son más 
sensibles que la TAC para identificar una conexión con el conducto pancreático y la presencia 
de septos internos o nódulos murales hipercaptantes (componente sólido dentro del quiste). 
Dentro de sus desventajas se encuentra la disponibilidad, el costo y su restricción en pacientes 
portadores de implantes metálicos o que no toleren espacios cerrados, sobretodo considerando 
la duración del procedimiento. (4–7) 
El USE es una herramienta diagnóstica muy útil en la evaluación de las lesiones quísticas de 
páncreas. La proximidad del páncreas con el estómago y duodeno permite una visualización 
excepcional, permitiendo una buena caracterización de lesiones pancreáticas, entre ellas las LQP. 
Este estudio evita la exposición del paciente a radiación y ofrece la opción de toma de muestras 
a través de USE-PAAF. Sin embargo, es un procedimiento invasivo, operador dependiente y 
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limitado a centros con experiencia. Se puede utilizar para evaluar la presencia de nódulos murales 
con una sensibilidad y especificidad de 75% y 83% respectivamente. Es en especial útil en 
pacientes donde la información que puede brindar la caracterización de componente sólido y la 
muestra de líquido quístico puede cambiar la conducta de manejo. (19) 
La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) se encuentra raramente indicada. La 
toma de muestras de tejido tiene un bajo rendimiento diagno ́stico (a diferencia del USE). (38–
40) 
2. Características de imagen 
Como se ha discutido con anterioridad, las NPMI pueden ser clasificadas morfológicamente de 
acuerdo con su localización y extensión dentro del sistema ductal: NPMI-CP, NPMI-RS y 
NPMI-TM. Las NPMI-CP pueden ser reconocidas por la dilatación abrupta del CPP. En algunos 
casos, en la endoscopía se puede observar un ámpula protruida con salida de material mucinoso 
denso (ámpula en ¨fish-eye¨ o en ¨ojo de pez¨), la cual es patognomónica. Las NPMI-RS pueden 
reconocerse por la dilatación de ramas secundarias del conducto pancreático principal, o como 
una lesión quística en ¨racimo de uvas¨ que se asocia con el conducto pancreático principal. Las 
NPMI-TM cumplen criterios de ambos tipos. Las NPMI se presentan más frecuentemente en la 
cabeza del páncreas (70%), pero el 20% ocurren en el cuerpo o la cola, y 5-10% son multifocales. 
(21,22) 
En contraste con los IPNM, las NQM se localizan principalmente en el cuerpo y la cola del 
páncreas y suelen ser uniloculadas o macroquísticas septadas. (41,42) 
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Las variedades morfológicas de las NQS incluyen la microquística, la macroquística, una 
combinación de ambas variedades o la sólida. Las NQS microquísticas se encuentran compuestas 
de múltiples espacios quísticos pequeños con apariencia en panal de abeja, mientras que las 
lesiones macroquísticas consisten en quistes de mayor tamaño en menor cantidad. Puede 
observarse una cicatriz o calcificación central. Las NQS pueden ser uniloculares, sin embargo 
esta variante es rara. La apariencia macroquística de las NQS puede ser difícil de distinguir de las 
NQM o de las NPMI-RS, y puede requerir USE-PAAF con determinación de ACE. Las NQS 
sólidas pueden ser difíciles de distinguir de las NSP. (20,43–45) 
Las NSP suelen ser bien delimitadas y regulares, con una estructura interna heterogénea como 
hallazgos de imagen típicos. La presentación más común es una masa mixta quística y sólida, 
aunque también pueden observarse como una masa quística o una masa quística calcificada. 
Como ya se describió, las lesiones de menor tamaño tienen un componente más sólido, con 
lesiones menores de 2cm observándose homogéneas, volviéndose más heterogéneas con el 
aumento en el diámetro del tumor. (30–32) 
Los qTNEP usualmente se observan como una masa mixta quística y sólida en el páncreas, pero 
pueden observarse lesiones de componente quístico. Su diagnóstico diferencial solo por estudios 
de imagen es difícil y usualmente requieren de USE-PAAF para realizar el diagnóstico diferencial. 
(33–35) 
El diagnóstico diferencial de las LQP puede ser muy complejo y los estudios de imagen iniciales 
muchas veces no logran definir el tipo de lesión y el riesgo de malignidad la misma. Si durante el 
abordaje diagnóstico existe duda en cuanto al manejo de una lesión particular, se recurre a 
técnicas como el USE-PAAF con muestra de líquido del quiste para lograr definir con más 
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certeza el tipo de lesión y su manejo más apropiado.  También se describen otras técnicas nuevas 
que se suman a este recurso para tratar de definir mejor las diferentes características de la lesión. 
3. Análisis del líquido del quiste 
En las LQP, la USE-PAAF permite la valoración histopatológica, la identificación de mucina 
extracelular, un análisis bioquímico y un análisis de marcadores moleculares. Se ha recomendado 
para lesiones de más de 15mm. Es un procedimiento con una baja tasa de complicaciones, como 
lo son dolor abdominal, infección, sangrado intraquístico o pancreatitis, con una frecuencia 
descrita de un 2% a un 3%. (46–48) 
Un metanálisis con 5124 pacientes describió una tasa de eventos adversos del 2,6%, siendo la 
mayoría leves, autolimitados y sin requerimiento de manejo médico, con una mortalidad del 
0,19%. El tipo de aguja no demostró diferencia estadísticamente significativa. Comúnmente se 
utiliza profilaxis antibiótica previo a la punción, sin embargo este manejo se basa en la práctica 
clínica prolongada y no en evidencia. La siembra tumoral por punción es extremadamente rara 
en toma de muestras por USE, por lo que no hay riesgo aumentado de metastasis peritoneal. 
(46–48) 
En general, la interpretación de los resultados de marcadores bioquímicos en el líquido del quiste 
es un ejercicio complejo de reconocimiento de patrones, y debería ser reservado para pacientes 
donde la información adicional va a tener un impacto en la toma de decisiones quirúrgicas. A 
continuación, se describen los parámetros que pueden ser analizados éste. (4,5,49) 
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a. Signo de la cuerda 
El signo de la cuerda es el indicador macroscópico más informativo en la diferenciación de LQP 
mucinosas y no mucinosas. Las neoplasia mucinosas contienen un líquido altamente viscoso, 
por lo que al colocar una gota del aspirado entre los dedos pulgar e índice y separarlos, se genera 
un filamento. Una longitud de más de 3,5mm es indicativa de LQP mucinosa con una 
sensibilidad del 58% y una especificidad del 95%. La principal limitación de esta prueba es la 
subjetividad que existe en su valoración. (50,51) 
b. Antígeno carcinoembrionario 
El antígeno carcinoembrionario (ACE) es de los parámetros bioquímicos más útiles en 
diferenciación de LQP mucinosas de no mucinosas. Sin embargo, no diferencia entre la 
malignidad y benignidad de una lesión. Es una glicoproteína del epitelio endodérmico 
embrionario, y dado que las LQP mucinosas están tapizadas con células columnares epiteliales 
derivadas del endodermo, son capaces de producirla. El epitelio cuboidal simple de las lesiones 
no mucinosas deberían contener muy poco o no contener ACE. (47,52,53) 
El valor de corte aceptado en las guías actuales de la IAP y europeas es de 192ng/mL, el cual 
tiene una sensibilidad del 75% y una especificidad del 84% para el diagnóstico diferencial entre 
lesiones quísticas mucinosas y no mucinosas, con un 80% de precisión. Este rendimiento fue 
significativamente mejor en comparación con la citología (59%) o el USE solos (51%), basados 
en un estudio prospectivo multicéntrico. Estos hallazgos fueron apoyados por metanálisis 
posteriores. (54) 
Un aumento en el límite aumenta la especificidad a expensas de la sensibilidad. Por ejemplo, una 
concentración mayor a 800ng/mL tiene una especificidad del 98% en el diagnóstico de quistes 
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mucinosos. Una revisión sistemática presentada como un abstract en 2018, sugirió un valor de 
corte óptimo en 20ng/mL con sensibilidad del 91% y especificidad del 93%. Sin embargo son 
datos que aun deben validarse en estudios prospectivos. Es importante notar que un nivel bajo 
de ACE no excluye un quiste mucinoso, aunque algunos estudios plantean un valor límite menor 
de 5mg/mL con un 50% de sensibilidad y un 85% de especificidad para orientar el diagnóstico 
hacia qTNEP, NQS o pseudoquiste. (47,52,53) 
c.  Amilasa 
Un biomarcador adicional es la amilasa. Un nivel elevado en el líquido del quiste sugiere una 
conexión entre el quiste y el sistema ductal pancreático, como la presente en NPMI y 
pseudoquistes. Es importate considerar que en NPMI la elevación no es uniforme, y que las 
NQM pueden tener niveles elevados. Una de sus utilidades es que en presencia de niveles 
menores a 250U/L es raro el diagnóstico de pseudoquiste. (52) 
d. Glucosa 
Los niveles de glucosa en el líquido del quiste también han sido descritos como un biomarcador 
potencial de LQP mucinosas, con precisión diagnóstica similar al ACE, amilasa y citología, pero 
con mayor eficiencia. La glucosa, ya sea medida por laboratorio, glucómetro, o tira reactiva, es 
significativamente menor en LQP mucinosas comparadas con las lesiones no muinosas. La 
medición de glucosa es ventajosa dada la facilidad de realización, al ser una prueba rápida, 
disponible, de bajo costo y que requiere mínima cantidad de líquido (de 2µL a 50µL para análisis 
por glucómetro y laboratorio respectivamente). Es un marcador bioquímico prometedor, sin 
embargo la evidencia aun es escasa, sin estudios prospectivos grandes que confirmen su utilidad. 
(55,56) 
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Un estudio de 2015 basado en el estudio de Pak et al de 2013, con 65 muestras de líquido del 
quiste con correlación histológica, analizó la precisión diagnóstica de glucosa. Un nivel menor a 
50mg/dL demostró una sensibilidad del 88% y una especificidad del 78% en el diagnóstico de 
un quiste mucinoso; comparable al ACE que tuvo una sensibilidad de 77% y una especificidad 
del 83%. También se observó que la combinación de ambos parámetros tuvo una sensibilidad 
del 100%, lo cual significaría que niveles de glucosa >50mg/dL y un ACE <192ng/mL son 
diagnósticos de un quiste no mucinoso, lo cual generaría un impacto significativo en el manejo 
de estas lesiones. Sin embargo, la baja especificidad de esta combinación (33%) genera que la 
precisión diagnóstica sea similar al uso de glucosa o ACE solos. En un análisis secundario se 
documentó que la precisión diagnóstica de la glucosa para el diagnóstico de NQS es de 88% a 
91%, lo cual es clínicamente relevante, dada el raro potencial maligno de este tipo de lesiones.(55) 
Un estudio más grande de 2017 comparó las muestras de 153 pacientes con correlación 
histológica demostró que con un límite ≤50mg/dL, la glucosa del líquido del quiste tenía un 
92% de sensibilidad, 87% de especificidad y 90% de precisión diagnóstica para lesiones 
mucinosas. En comparación, el ACE tenía un 58% de sensibilidad, 96% de especificidad y 69% 
de precisión diagnóstica. Basandose en estos hallazgos, se concluye que la glucosa tendría 
ventajas significativas y debería usarse de rutina para diferenciar LQP mucinosas.(56) 
e. Estudios genéticos 
La habilidad de obtener líquido de los quistes tiene una aplicación prometedora en el diagnóstico 
molecular de las lesiones. Ya existen análisis de secuenciación extensos sobre los genes del PDA, 
reafirmando la presencia de cuatro genes alterados en la vasta mayoría de tumores: el oncogen 
KRAS y los genes supresores de tumores TP53, CDKN2A y SMAD4, así como numerosos 
otros con mucha menor prevalencia. (57,58) 
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El estudio de ácido desoxirribonucleico (ADN) en el líquido del quiste se ha planteado tanto 
para diferenciación de LQP mucinosas y no mucinosas, como entre subtipos de lesiones 
mucinosas y entre lesiones premalignas o con neoplasia avanzada. Los genes mutados son 
liberados en el líquido pancreático luego de la muerte celular y tienen potencial para ser utilizados 
como biomarcadores. La secuenciación del ADN de nueva generación a partir del líquido del 
quiste, puede identificar mutaciones genéticas que podrían distinguir las NPMI de otras lesiones 
quísticas. Mutaciones detectadas en KRAS y/o GNAS son sensibles y específicas para IPNM 
pero no para NQM. Un estudio prospectivo de 102 pacientes con patología quirúrgica reportó 
una sensibilidad de 89% y una especificidad del 100% para la detección de estas mutaciones en 
NPMI y NQM. Las mutaciones de KRAS y/o GNAS fueron detectadas en el 100% de pacientes 
con IPNM y un 30% de las NQM. (57–59) 
El análisis de las mutaciones KRAS en un estudio de 943 pacientes tuvo una sensibilidad de 48% 
con 100% de especificidad para diagnóstico de quistes mucinosos. La combinación de ACE 
(>192mg/dL) mejoró la sensibilidad a un 75%. Aunque las mutaciones de KRAS pueden ser 
frecuentes en las NQM, su prevalencia aumenta con la severidad de la displasia, con alteración 
de este gen en un 13% de las NQM con DBG y en un 100% de las lesiones con DAG. (60) 
La mutación del codon 201 de GNAS se observa en un 60% de NPMI sin elevarse en otras 
neoplasias mucinosas. Estudios han determinado que GNAS tiene una sensibildad de 40 a 60% 
y una especificidad del 100% para el diagnóstico de NPMI. La combinación de GNAS con 
KRAS aumento la sensibilidad a un 84%, sin embargo otros estudios no confirmaron estas cifras. 
La utilización de KRAS, GNA y ACE juntos puede mejorar el rendimiento de estos exámenes, 
pero aun así pueden no detectarse hasta un 15% de NPMI.(60) 
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Las mutaciones de GNAS no son detectadas en las NQM, por lo que son útiles en diferenciar 
NPMI y NQM. Mutaciones del gen VHL están asociadas a NQS. Así mismo, otras mutaciones 
de ocurrencia tardía como el TP53 y SMAD4, podrían lograr distinguir entre lesiones 
premalignas de bajo y alto grado, detectando pacientes que podrían beneficiarse de intervención 
quirúrgica. Sin embargo, es importante recalcar que esta estrategia no detectaría carcinomas que 
se desarrollen de lesiones precursoras independientes. Mutaciones o deleciones de CDK2A, 
PIK3CA y/o PTEN también están asociadas con neoplasia avanzada. En este momento, la 
disponibilidad y costos del diagnóstico molecular son las principales limitantes de su uso, y son 
necesarios estudios más extensos para poder integrar el diagnóstico molecular basado en ADN 
en guías actuales de manejo. (57,59,61–63) 
f. Citología 
La citología tiene una alta especificidad para el diagnóstico de lesiones de alto grado. Sin 
embargo, su sensibilidad es muy limitada. El líquido obtenido por USE-PAAF frecuentemente 
es acelular, y por lo tanto no es particularmente útil para valoración citopatológica. Un 
metanálisis sobre la diferenciación de LQP mucinosas y no mucinosas por medio de análisis 
citopatológico del líquido de los quistes reportó una sensibilidad de 54% y una especificidad del 
93%. (58,64,65) 
Estudios recientes han descrito la combinacio ́n del ana ́lisis del CEA, la citología y la viscosidad 
del li ́quido pancrea ́tico obtenido mediante USE-PAAF aumenta el rendimiento en el diagno ́stico 
de las lesiones qui ́sticas pancrea ́ticas mucinosas, siendo superior al 90%. (66) 
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g. Biopsia con microfórceps a través de la aguja 
En los últimos años se ha introducido un dispositivo con fórceps que puede ser utilizado a través 
de la aguja como un nuevo abordaje para la toma de tejido (Moray microforceps; US Endoscopy, 
Mentor, Ohio, USA). Estos microfórceps tienen un diámetro externo de 0,8mm y pueden ser 
introducidos a través de una aguja 19-gauge con una apertura de 4,3mm de ancho, con el fin de 
mejorar la precisión diagnóstica al obtener muestras que permiten la valoración histológica de la 
pared del quiste y/o de un nódulo mural. Este método tendría la ventaja de obtención de 
especimen histológico en lugar de citológico, permitiendo la evaluación de la displasia y el 
diagnóstico patológico. Un estudio preliminar de factibilidad de 2017 con un total de 28 
pacientes reportó un éxito técnico de 85,7%, con biopsias que contribuyeron al diagnóstico, 
definido como éxito clínico en un 71,4% de los casos; con una tasa de eventos adversos de 
10,7%, principalmente pancreatitis leve, sin complicaciones severas. Otros dos estudios 
demostraron alto éxito técnico y rendimiento de adquisición histológica, hasta en 25% de los 
casos, sugiriendo diagnósticos no determinados por citología o ACE. A pesar de esto, hasta en 
un 14% de los casos la citología presentó diagnósticos no detectados por los microfórceps. (67–
71) 
El error de muestreo así como la posible denudación del epitelio en un quiste mucinoso son la 
razón de la precisión diagnóstica de esta técnica. Se plantea su uso como método adjunto al 
análisis de líquido del quiste y la citología, sin aumento importante de la tasa de eventos adversos 
asociados al procedmiento de USE-PAAF. La experiencia sigue siendo limitada a reportes de 
caso y estudios pequeños con resultados promisorios, por lo que se mantiene como técnica en 
investigación. (67–70) 
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4. Abordaje diagnóstico transpapilar 
El abordaje transpapilar ha sido utilizado para detectar lesiones, discriminar entre lesiones 
malignas y benignas, extensión del tumor, sobretodo en NPMI, dado que las NQS y las NQM 
generalmente no se comunican con el CPP. Sin embargo, no se recomienda de rutina y existen 
pocos estudios recientes sobre su utilización. El principal inconveniente de estas técnicas es la 
pancreatitis post CPRE, con tasas de 17,2% en NPMI-RS y de 3,6% en NPMI-CP; por lo que 
la CPRE de rutina en NPMI no se recomienda, sobretodo en pacientes con NPMI-RS. (38–40) 
a. US intraductal 
El US intraductal provee imágenes de alta resolución de las paredes del CPP, y ha sido reportada 
su utilidad en el diagnóstico de NPMI. Puede determinar la heterogenicidad de nódulos murales, 
o si ha ocurrido invasión a las paredes ductales. Para ser realizado requiere la introducción con 
guía a traves del ámpula de Vater, y es técnicamente complicado en casos sin dilatación del CPP. 
(38–40) 
Tiene una especificidad del 91% para diferenciar NPMI invasora, pero con una sensibilidad baja 
(56%). La combinación de US intraductal con USE, así como con pancreatoscopía han resultado 
de utilidad. Puede ser útil de manera preoperatoria para determinar la extensión tumoral del CPP. 
Se ha reportado un diámetro del CPP ≥6mm con una sensibilidad, especificidad y precisión 
diagnóstica  de 92%, 91% y 92% respectivamente, para detectar extensión lateral cuando hay 
invasión lateral de una NPMI. (38–40) 
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b. Pancreatoscopía peroral 
Es una buena modalidad para detectar cambios mucosos y protrusiones en el conducto 
pancreático, con la posibilidad de biopsia para diagnóstico histológico. La pancreatoscopía 
peroral tiene una sensibilidad del 62%, mientras que el jugo pancreático tiene un 38,2% para el 
diagnóstico de naoplasia avanzada. Se han descrito varios dispositivos. Es difícil de realizar en 
pacientes sin dilatación de CPP, de manera similar al US intraductal. (38–40) 
c. Valoración del jugo pancreático por abordaje transpapilar 
Un metanálisis de 13 estudios con 483 pacientes con NPMI encontró que la citología por CPRE 
tenía una sensibilidad, especificidad y precisión diagnóstica de 35,1%, 97,2% y 92,9%, 
respectivamente, en el diagnóstico diferencia de malignidad y benignidad. Cuando la citología se 
realizaba con lavado mejoraba la sensibilidad a 45%. Un estudio con 70 pacientes encontró que 
añadir el análisis de jugo pancreático alteró el tratamiento en dos pacientes de NPMI-RS de 
observación a resección. Además se detectaron tres ADP concomitante mediante CPRE con 
citología del jugo pancreático. (38–40) 
Otra limitación importante es su baja sensibilidad, a pesar de su alta especificidad. Aunque 
nuevos marcadores pueden mejorar la precisión diagnóstica. Un reporte de 2017 indica que, al 
realizar inmunohistoquímica por p53 o MUC1, y ki-67 ≥10%, obtuvo una sensibilidad de 80% 
y una especificidad del 100% en combinación con tinción de hematoxilina eosina como 
indicadores de malignidad. De igual forma, la tinción de MUC en el jugo pancreático obtenido 
por CPRE es útil en el diagnóstico histológico de los subtipos de NPMI. Por lo tanto, se ha 
considerado que el jugo pancreático en combinación con otros hallazgos clínicos puede ayudar 
en el diagnóstico de NPMI. (38–40) 
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5. Nuevos desarrollos en técnicas de imagen 
a. Colangiopancreatografía por resonancia magnética con secretina 
La demanda de una visualización adecuada de la conexión entre un quiste pancreático y el 
conducto pancreático principal ha resultado en la introducción de la CP-RMN con secretina. 
(72)  
La secretina es un polipéptido de 27 aminoácidos con actividad hormonal que estimula la 
secreción pancreática de las células acinares del páncreas exocrino hacia el CPP, aumentando el 
tamaño y la visibilidad del mismo. Está disponible como un agente sintético de aplicación 
intravenosa. Varios estudios han sugerido mejoría en la visualización del conducto pancreático 
en comparación con CP-RMN convencional, sin embargo se necesitan más estudios para 
determinar si la utilización de secretina supera el aumento en costos y la prolongación del tiempo 
del estudio (5 a 10 minutos en promedio). (72) 
b. Ultrasonido endoscoópico con medio de contraste 
El USE es una modalidad invaluable para la evaluación de enfermedades pancreáticas dada su 
alta resolución espacial. Comparado con la TAC y la RMN, es excelente para detectar lesiones 
pequeñas. Ha demostrado una alta sensibilidad en el diagnóstico de nódulos murales, con baja 
tasa de falsos negativos. Esta detección adquiere importancia al demostrarse que los nódulos 
murales son un factor de riesgo asociado a la presencia de malignidad. (73) 
Un metanálisis con 2297 NPMI resecadas reportó que un nódulo mural hipercaptante en USE 
con medio de contraste (USE-MC) tuvo un valor predictivo positivo (VPP) de 62% para la 
presencia de neoplasia avanzada en la patología final. El USE-MC puede caracterizar 
 
43 
vascularidad al detectar señales de microburbujas producidas por agentes de administración 
intravenosa, y esta determinación es de ayuda para distinguir nódulos murales de tapones de 
mucina al evaluar la presencia o ausencia de flujo vascular en la lesión. (74–78) 
En un estudio de 2015 por Harima et al, hasta un 46% de lesiones detectadas como nódulos 
murales resultaron en tapones de mucina luego de la valoración con USE-MC. El aumento en la 
precisión diagnóstica de nódulos murales por medio de este método fue de un 72% a un 98%. 
Otra conclusión de este estudio fue que las lesiones con nódulos murales de más de 8,8mm se 
relacionaban con diagnóstico de malignidad con una precisión de un 93%. (73) 
Otros estudios encontraron que el realce con contraste de la pared del quiste, septo o nódulo 
mural indicaba neoplasia avanzada en el quiste, o que la neoplasia avanzada en el quiste se 
observaba con realce por USE-MC. Sin embargo, el USE es una procedimiento operador 
dependiente, que requiere de la habilidad y experiencia del especialista. (74–78) 
Una de las limitaciones de esta técnica es su inhabilidad para diferenciar quistes mucinosos de 
serosos, dado que sus patrones de realce son similares. A pesar de esto, su uso no se encuentra 
ampliamente disponible. Se necesitan más estudios que definan las indicaciones en las que el 
USE-MC se vuelve neesario. (74–78) 
c. Endomicroscopía confocal láser  
La endomicroscopía confocal láser (EMCL) es una nueva técnica para la evaluación de quistes 
pancreáticos. Permite la evaluación de muestras de tejido con alta resolución (de hasta 3,5µm). 
Es una modalidad prometedora que muestra la diferenciación entre los tipos de LQP, 
permitiendo la visualización en tiempo real de detalles microscópicos al introducir una sonda 
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confocal a través de una aguja 19 gauge usada para USE-PAAF, permitiendo la visualización de 
características celulares microscópicas de las LQP. (79–81) 
Se han reportado sensibilidad y especificidad del 77% y 100% para el diagnóstico de quistes 
mucinosos, y un 87% de precisión en el diagnóstico de NQS, siendo de gran utilidad para evitar 
cirugías innecesarias. Un estudio de validación encontró que, aunque la interpretación de la 
EMCL es un reto, la congruencia interobservador para el diagnóstico de quistes mucinosos ha 
sido reportada como elevada, con una sensibilidad, especificidad y precisión de un 94%, 82% y 
89% respectivamente. (79–81) 
Los hallazgos altamente específicos para NQS son una red vascular superficial y patrón en 
helecho. Para las neoplasias mucinosas se encuentran dos componentes distintos: epitelio 
productor de mucina y tejido fibrótico con estroma compuesto de células fusiformes con vasos 
sanguíneos grandes. En una NPMI los hallazgos característicos incluyen papilas digitiformes, 
mientras que en la NQM se observan una única o múltiples capas de epitelio sin configuración 
papilar (bandas epiteliales). (79,81) 
En los pseudoquistes, histológicamente se observa tejido fibroinflamatorio alrededor de 
adipocitos neróticos, mientras que la visualización por EMCL parece una mezcla de partículas 
negras y grises de varios tamaños, las cuales representan células inflamatorias. (79,81) 
En un qTNEP histológicamente se observa proliferación celular neoplásica monomórfica con 
una organización y estructura celular variable, con un arreglo trabecular, difuso o en nido, con 
estroma fibroso alrededor de estos arreglos; en EMCL se observan clusters oscuros irregulares 
de células compactas, rodeadas de estroma grisáceo. (79,81) 
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Una limitación de esta técnica es que se desconoce el rendimiento diagnóstico para el diagnóstico 
diferencial entre quistes benignos y malignos, por lo que no puede reemplazar la USE-PAAF. 
Además la disponibilidad, el costo del equipo y la compleja curva de aprendizaje, asociados a la 
existencia de recelo por la alta tasa de eventos adversos (3,2% a 9%) como pancreatitis y 
hemorragia intraquística, garantizan la necesidad de nuevos estudios para definir el papel de esta 
técnica en el diagnóstico y manejo de las LQP. (79–81) 
6. Características predictoras de malignidad 
El objetivo principal en el manejo de los pacientes con LQP es prevenir malignidad y/o aliviar 
síntomas mientras se evitan cirugías innecesarias. La meta ideal de la cirugía en la prevención del 
cáncer de páncreas es remover las lesiones neoplásicas una vez que contengan DAG, aun si no 
se conoce cuánto tarda la progresión de esta hacia cáncer. El abordaje clínico debe ser orientado 
a la identificación de potenciales predictores de DAG y/o cáncer. (4,5,49) 
La frecuencia de malignidad en una NPMI-RS es de aproximadamente 25% (rango varía entre 
6% y 46%), mientras que la de cáncer invasor es de un 17,7% (con rangos entre 1,4% y 36%). 
Estos datos nos orientan hacia la resección de estas lesiones con el fin de evitar degeneración 
maligna, sin embargo, se debe sopesar la alta morbimortalidad de la cirugía pancreática. Es 
importante tomar en cuenta que estas lesiones ocurren principalmente en pacientes mayores, y 
la tasa anual de malignidad oscila entre 2% y 3%, razón por la cual el manejo conservador con 
vigilancia se ha vuelto la conducta a seguir en los pacientes que no tienen factores de riesgo 
predictores de malignidad. (78,82) 
Algunas características clínicas y radiológicas se han descrito como altamente predictivas de 
neoplasia pancreática avanzada. De acuerdo con las guías europeas del 2018 y las de la IAP de 
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2017, la presencia de un nódulo mural mayor o igual a 5mm, la presencia de componente sólido, 
una citología positiva para DAG o carcinoma invasor, o un conducto pancreático principal 
dilatado mayor o igual a 10mm son altamente predictivos de neoplasia avanzada y, por lo tanto, 
son indicaciones absolutas para resección quirúrgica en pacientes aptos. (4,5,7,49) 
a. Nódulos murales hipercaptantes 
Múltiples estudios han evidenciado la importancia de los nódulos murales como factor de riesgo 
de malignidad en LQP. Un metanálisis de 2018 con 70 estudios y más de 2000 especímenes 
quirúrgicos con un nódulo mural, evidenció que los mismos tienen un VPP del 62% con respecto 
a la presencia de neoplasia avanzada en la patología final. Este metanálisis demostró que el 
tamaño del nódulo mural tiene importancia en la predicción de lesiones de alto grado. No se 
pudo identificar un valor de corte claro dado a que pocas de las series incluidas reportaban el 
tamaño de los nódulos, además de la heterogenicidad de umbrales propuestos en las mismas. 
Para determinar un valor de corte se necesitan estudios estandarizados y con métodos precisos 
preoperatorios. Debe tomarse en cuenta que el valor de 5mm utilizado en las guías es escogido 
de manera arbitraria y no ha sido validado en estudios prospectivos. (78) 
b. Compromiso del conducto pancreático principal 
Un análisis retrospectivo de 901 pacientes a los cuales se les realizó una resección pancreática 
por NPMI encontró que la dilatación del conducto pancreático principal es el mejor predictor 
de neoplasia avanzada en NPMI, inclusive en valores de 5 a 9mm. En este análisis, un corte de 
5 a 7mm fue determinado como el mejor predictor para discriminar DBG de DAG o carcinoma 
invasor, sin embargo, este rango aun no ha sido validado en estudios prospectivos grandes. Estos 
valores son apoyados como predictores de lesiones avanzadas por las guías europeas 2018 y las 
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de IAP 2017, así como en otros estudios. Es importante notar el cambio en las recomendaciones 
de las guías europeas de 2018 con respecto a las de 2013. A pesar del estudio de Hackert et al. 
de 2015 que cuestiona la indicación de las guías de IAP de 2012, la indicación de resección pasa 
de un CPP mayor o igual a 6mm a un valor mayor o igual a 10mm y la dilatación entre 5 y 9,9mm 
pasa a ser una indicación relativa en corcondancia con las guías de la IAP 2012 y 2017. Estas 
diferencias enfatizan el proceso dinámico que existe en la búsqueda de la mejor estrategia de 
manejo de pacientes con NPMI. (4,6,49,83,84) 
c. Otras características asociadas 
Existen dos grupos de individuos con alto riesgo hereditario de desarrollo de ADP: los pacientes 
con síndromes hereditarios como mutaciones de CDKN2A, BRCA1, BRCA2, TP53, síndrome 
de Lynch o Peutz-Jeguers; y los individuos con historia familiar importante de ADP (cáncer de 
páncreas familiar). En estos grupos, el riesgo de desarrollo de PDA puede ser hasta 135 veces 
más alto que en la población general. Hasta el 42% de pacientes de alto riesgo tienen una lesión 
quística, predominantemente NPMI, mientras que la prevalencia en la población general se 
estima en aproximadamente un 10%. El riesgo de progresión de estas lesiones en una población 
ya conocida con un riesgo de malignidad más elevado y con una mayor prevalencia de lesiones 
premalignas, se vuelve motivo de preocupación. Un estudio multicéntrico prospectivo reciente 
encontró que los quistes de más de 10mm eran más frecuentes en individuos con cáncer de 
páncreas familiar, sin embargo ninguna de estas lesiones progresó a carcinoma invasor; en 
cambio en individuos portadores de mutaciones, principalmente la mutación de CDKN2A 
(portadores de la mutación p16-Leiden), presentaron menos lesiones quísticas, pero con mayor 
progresión de estas (hasta un 8%, con una progresión general en pacientes con mutaciones de 
un 2%). (85) 
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De acuerdo con las guías europeas y las de IAP, la pancreatitis aguda causada por una NPMI, un 
nódulo mural hipercaptante menor a 5mm, una dilatación del conducto pancreático entre los 5 
y los 9,9mm o un aumento en el antígeno carbohidrato 19-9 (Ca 19-9) por encima de 37U/mL 
sin ictericia, están asociados con neoplasia avanzada en NPMI, y por tanto son indicación de 
USE, USE-PAAF y/o indicación (relativa) de cirugía en pacientes aptos. (4,6,27) 
Adicionalmente, en la guía de la IAP de 2017, una pared quística engrosada o hipercaptante, la 
presencia de linfadenopatías, un cambio abrupto del diámetro del CPP con atrofia distal, un 
tamaño mayor a 30mm y una tasa de crecimiento del quiste de mayor o igual a 5mm en 2 años, 
están asociados a presencia de displasia en las NPMI. Según las guías europeas, el diagnóstico de 
novo de DM, un diámetro mayor o igual a 40mm, y un crecimiento mayor a 5mm en un año 
están asociados con neoplasia temprana en NPMI. (4,6,86) 
El tamaño del quiste es una de las características del estudio de imagen inicial que predicen el 
crecimiento de estas lesiones. De ahí que en las guías de la IAP, la vigiancia sea guiada por el 
tamaño del quiste. Un estudio de Pandey et al de 2019 demostró que las LQP con tamaños 
iniciales mayores (predominantemente 15 a 25mm), presentan un mayor porcentaje de 
crecimiento que los quistes menores de 5mm, e inclusive que las LQN con un tamaño inicial 
menor a 5mm se mantienen estables en su tamaño en el 100% y 94% de los casos a 5 años y 10 
años. Dado que las guías son recientes, y aun no existen estudios prospectivos que arrojen 
evidencia de mayor calidad, no existen otras recomendaciones nuevas. (4,6,86) 
Se ha planteado la existencia de una relación entre la diabetes mellitus (DM) y las LQP, dado que 
en estudios de prevalencia y de historia natural, se documenta un mayor número de estas lesiones 
en individuos con exceso de peso (OR 1,26) y en diabéticos (OR 1,39). Cuando este análisis se 
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limitaba a las NPMI, la DM seguía siendo un factor importante (OR 1,38). En general, del 10 al 
45% de los individuos con NPMI tienen DM. Su relación no se ha dilucidado claramente, pero 
ambos factores se encuentran relacionados con resistencia a la insulina y son factores de riesgo 
para cáncer de páncreas. (87,88) 
Un metanálisis del 2015 con 1629 pacientes en 15 estudios, valoró la precisión del ACE y el Ca 
19-9 para la identificación de NPMI con malignidad e invasión. En este estudio se describe para 
el ACE y el Ca 19-9 una sensibilidad del 18% y 40%, y una especificidad del 93% y 88% para la 
presencia de malignidad, respectivamente. Este metanálisis concluye que el ACE tiene baja 
sensibilidad pero muy buena especificidad para malignidad, y que el Ca 19-9 también podría ser 
útil en la diferenciación de estas lesiones. Otros estudios posteriores confirman este hallazgo, 
inclusive comparando el valor predictivo de malignidad del Ca 19-9 con el de un CPP mayor a 
5mm. (89,90) 
Dentro de otros factores descritos como predictivos de riesgo de malignidad que aun requieren 
mayores estudios y confirmación, se encuentran el sobrepeso, los niveles séricos bajos de amilasa 
y lipasa pancreáticas y la presencia de calcificación en estudios de imagen. A pesar de que hay 
evidencia que sugiere el rol de la pancreatitis crónica en la carcinogénesis pancreática, su relación 
con las NPMI no es clara. Un estudio reciente de 157 pacientes sometidos a cirugía, documentó 
que el 17% de lesiones con calcificaciones en la TAC preoperatoria se encontraban asociadas a 
NPMI invasora en la pieza histológica (OR 2,88). Otro estudio retrospectivo de NPMI resecadas 
relacionó los niveles bajos de enzimas pancreáticas con mayor incidencia de carcinoma invasor 
(OR 9,6), así como con mayor grado de inflamación y atrofia pancreática, sin tener ninguna 
relación con el consumo excesivo de alcohol. (91–93) 
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En la Tabla 4, donde se describen las indicaciones quirúrgicas de NQM y NPMI según las 
diferentes guías y consensos internacionales, se observan algunas de las características de 
preocupación establecidas por estos mismos grupos. (4,6,7) 
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CAPÍTULO 3 
VIGILANCIA Y MANEJO DE LESIONES QUÍSTICAS DE 
PÁNCREAS 
 
 
El adenocarcinoma ductal de páncreas (ADP) es una neoplasia maligna muy agresiva, para la 
cual la resección quirúrgica en combinación con quimioterapia es la única opción de tratamiento 
para la supervivencia a largo plazo. Sin embargo, dada la presentación clínica tardía, solo el 15% 
al 20% de los tumores son resecables en el momento del diagnóstico. (57) 
El ADP proviene de lesiones precursoras que tardan algunos años en transformarse a lesiones 
invasivas, por lo que se plantea la posibilidad de detección temprana y resección curativa. Dentro 
de estas lesiones precursoras se incluyen las LQP, siendo las NPMI las lesiones quísticas 
precursoras más prevalentes. (57) 
La distinción entre los tipos de LQP ha sido un tema de gran importancia, ya que el potencial 
maligno de estas difiere. Las NQS son benignas y sin necesidad de vigilancia, mientras que las 
NPMI, las NQM, las NSP y los qTNEP son considerados premalignos, por lo que requieren 
vigilancia y/o resección quirúrgica. En su mayoría, el riesgo de malignidad ha sido establecido a 
partir de cohortes quirúrgicos, y la información sobre el riesgo longitudinal es limitada, debido a 
la escasa información sobre la historia natural de estas lesiones. (4–6) 
Las neoplasias avanzadas (ya sea displasia de alto grado o cáncer invasor) han sido reportadas en 
11% a 30% de las NPMI de rama secundaria (NPMI-RS), número que aumenta de manera 
importante en las NPMI de conducto principal (NPMI-CP) hasta alcanzar una frecuencia de 
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70% (con rangos amplios entre 36% y 100%). Además de esto, individuos con NPMI tienen un 
riesgo aumentado de desarrollar ADP en otra región de la glándula, ya sea de manera sincrónica 
o metacrónica, con incidencias descritas desde un 1% hasta 9%. (4,22,57)  
El riesgo de carcinoma invasor en otras lesiones se reporta de entre un 10% a un 39% para 
NQM; para NSP hasta un 15%, y en un 10% en individuos con qTNEP. (4,5,28,31) 
 
 
Vigilancia 
A pesar de que la utilidad de intervalos específicos de vigilancia no ha sido demostrada en 
estudios prospectivos aleatorizados, se sabe que las NPMI y las NQM que evolucionan a 
displasia y carcinoma invasor tardan varios años en este proceso, dando un margen de 
oportunidad para la detección temprana y tratamiento curativo quirúrgico. Se ha planteado que 
la vigilancia de estas lesiones debe ser ofrecida a todos los pacientes que tengan LQP 
asintomáticas mucinosas sin características de alto riesgo que sean aptos para cirugía. La mejor 
modalidad de vigilancia no se ha definido, y por lo tanto las guías varían entre ellas. No obstante, 
todas están en el acuerdo de que el riesgo de malignidad debe ser sopesado con las 
comorbilidades y la expectativa de vida del paciente. (4,6,7)  
La RMN y la CP-RMN son la modalidad preferida, dada la ausencia de radiación y delineación 
adecuada del conducto pancreático principal. El USE debe ser considerado como una 
herramienta primaria en vigilancia en pacientes que no pueden o no desean realizarse la RMN y 
la CP-RMN, o incluso cuando este recurso sea limitado en la práctica diaria. (94,95) 
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Se han notado algunas discrepancias importantes en las recomendaciones de vigilancia de las tres 
guías internacionales principales en pacientes con LQP premalignas, es decir, las guías de la AGA 
del 2015, las guías de consenso de la IAP del 2017, y las guías europeas del  2018. (4,6,7) 
Una revisio ́n sistema ́tica y metana ́lisis indican que la incidencia de progresio ́n a cáncer de una 
NPMI sin estigmas de alto riesgo es del 1,4% a los 3 an ̃os, del 3,1% a los 5 an ̃os y del 7,7% a los 
10 an ̃os. Los valores son ma ́s altos para las NPMI que presentan alguna características de riesgo: 
5,7% a los 3 an ̃os, 9,7% a los 5 an ̃os y 24,7% a los 10 an ̃os. Los autores recomiendan la vigilancia 
continua a largo plazo para todos los tipos de NPMI. (96) 
Otro metana ́lisis reciente de 12 estudios, analizo ́ la precisión de los criterios del consenso de 
Sendai de la IAP para predecir malignidad y definir el manejo clínico de una NPMI-RS. Este 
estudio demostró una sensibilidad combinada del 56%, con una especificidad del 74%. (4,6,7,97) 
Según las guías europeas, se recomienda el seguimiento de NQM de menos de 40mm en 
pacientes asintomáticos, en la ausencia de un nódulo mural, similar a los NPMI-RS. En contraste, 
las guías del IAP y la AGA recomiendan resección en todos los pacientes con NQM. (4,6,7) 
Dado que la progresión a malignidad de las NQS es muy rara, no es necesaria la vigilancia en 
pacientes asintomáticos. Las NQS pueden aumentar en tamaño, pero la tasa de progresión es 
lenta y la instauración de síntomas es rara. La cirugía solo se recomienda en pacientes 
sintomáticos, usualmente en relación con la compresión de órganos adyacentes. (20) 
Dado que tanto las NPMI como las NQM pueden crecer luego de un período inicial de 
estabilidad, la vigilancia debería continuar mientras el paciente se mantenga apto y de acuerdo 
con la opción quirúrgica de ser necesaria. Varios estudios sugieren que al menos la quinta parte 
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de las LQP asintomáticas incrementan su tamaño de manera significativa luego de un período 
de tiempo, y que el mayor crecimiento se da luego de 5 años de seguimiento. Las guías de la 
AGA, sin embargo, recomiendan descontinuar el seguimiento luego de un período de 
estabilidad, lo cual podría aumentar el riesgo de perder un diagnóstico temprano de cáncer.  
(7,92,95,98,99) 
En la ausencia de características preocupantes que justifiquen la vigilancia cercana o la referencia 
para extender estudios, el tamaño del quiste guía los intervalos de vigilancia en las guías IAP. En 
el caso de NPMI multifocales, la vigilancia debe basarse en el quiste de mayor tamaño. En 
contraste, las guías europeas y de la AGA, recomiendan intervalos de vigilancia sin importar el 
tamaño de la lesión. (4,6,7) 
Un estudio escandinavo retrospectivo, con un seguimiento de 13 años, demuestra una mejoría 
en la precisión diagnóstica y la indicación quirúrgica adecuada con el seguimiento de las guías de 
consenso europeas en una sola institución. Aun así, un número relativamente alto de LQP fue 
resecado, inclusive en el período del estudio guiado por las recomendaciones más recientes. Las 
NQS y los pseudoquistes fueron los dos diagnósticos más frecuentes dentro de las resecciones 
innecesarias. Sin embargo, sí se observó un cambio en los diagnósticos de las lesiones resecadas, 
siendo inicialmente las NQS las más frecuentes, y predominando más recientemente las NPMI. 
La tasa de complicaciones postoperatorias no difirió entre la resección de lesiones premalignas 
y benignas, con un promedio de  23%. Dentro de este grupo de pacientes, ninguno desarrolló 
malignidad. En pacientes con comorbilidades o ancianos, las guías no definen un manejo claro, 
a excepción de determinar el estado funcional del paciente en relación a la cirugía, y algunos 
reportes previos han mostrado que pacientes con NPMI que tienen contraindicaciones para 
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cirugía, tienen una supervivencia relacionada a la enfermedad relativamente alta, por lo que es 
importante individualizar la estrategia de manejo de cada paciente. (12,100) 
La mejor modalidad e intervalo de vigilancia debería ser evaluado en un estudio prospectivo con 
un número significativo de pacientes con el objetivo de optimizar la vigilancia de las LQP. El 
estudio PACYFIC (Trial NL4365), un estudio prospectivo multicéntrico internacional a finalizar 
en el 2024, tiene como objetivo primario determinar el número de pacientes que llegan a una 
indicación quirúrgica y el número de estos pacientes con diagnóstico de lesión maligna, es decir, 
con DAG o carcinoma invasor. Este estudio, que sigue la vigilancia con las recomendaciones de 
las guías europeas con una duración de 10 años, podría ayudar a definir la idoneidad y costo-
beneficio de este seguimiento. De momento se propone que los protocolos de vigilancia 
probablemente deberían ser individualizados en base en el tamaño inicial del quiste y la tasa de 
crecimiento en conjunto con los factores asociados a progresión ya descritos. (98,99,101)  
Según las guías Europeas y las guías de consenso de la Sociedad Europea de Tumores 
Neuroendocrinos, la vigilancia es recomendada para pacientes asintomáticos con TNEP 
menores a 20mm, incluyendo los qTNEP. Las indicaciones para resección quirúrgica son un 
aumento en el tamaño de más de 5mm por año o un qTNEP mayor o igual a 20mm. (6,37) 
Un metanálisis concluyó que los qTNEP tienden a ser biológicamente menos agresivos que los 
sólidos. Varios estudios han explorado la seguridad y viabilidad de manejo conservador de 
pacientes asintomáticos con qTNEP menores a 20mm, el cual impresiona ser seguro. La mejor 
modalidad e intervalo de vigilancia aun deben ser evaluados en un estudio prospectivo grande, 
posiblemente dentro del estudio PANDORA (Trial NL6510), el cual es un estudio cohorte 
holandés prospectivo, que incluye 100 pacientes con TNEP menores a 20mm y que busca 
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monitorizar los efectos a largo plazo del manejo no operativo, con progresión tumoral y 
supervivencia como resultados primarios. (102,103) 
 
Resección quirúrgica 
 
1. Indicaciones de resección 
En la Tabla 4 se describen las indicaciones quirúrgicas de NQM y NPMI según las diferentes 
guías y consensos internacionales. (4,6,7) 
Como ha sido mencionado con anterioridad, las guías europeas, de la AGA, y del IAP, indican 
la resección en pacientes con NSP. Según las guías europeas y las guías de consenso de la 
Sociedad Europea de Tumores Neuroendocrinos, la resección de qTNEP se encuentra indicada 
en lesiones de más de 20mm o si el tumor muestra signos de comportamiento maligno. En 
pacientes con NQM o NPMI, las guías varían sus recomendaciones, como descritas en la tabla 
4. (4,6,7,37) 
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Tabla 4. Indicaciones de resección quirúrgica de LQP según diferentes guías 
LQP, lesiones quísticas de páncreas, AGA, Asociación Americana de Gastroenterología, IAP, Asociación 
Internacional de Pancreatología Asociación, NQM, neoplasia quística mucinosa, DM, diabetes mellitus, NPMI, 
neoplasia papilar mucinosa intraductal, CPP, conducto pancreático principal, DAG, displasia de alto grado, Ca 19-
9, antígeno carbohidrato 19-9. 
 
Las NQM se encuentran definidas por la presencia de estroma ovárico, tienen baja prevalencia 
de carcinoma invasor (menos del 15%), sin hallazgos de malignidad en lesiones menores a 4cm 
sin nódulos murales. Los pacientes con hallazgos de invasión son en promedio 10 años mayores 
que los pacientes con NQM sin invasión, y frecuentemente contienen otras áreas con DBG. La 
LQP 
Guías y Consensos 
AGA 2015 IAP 2017 Europeas 2018 
NQM Todas Todas 
-Diámetro ≥40mm 
-Nódulo mural 
-Síntomas (ictericia relacionada, 
pancreatitis aguda, DM de 
novo) 
NPMI 
Indicaciones 
Absolutas 
CPP ≥5mm, y 
una de las  
siguientes: 
-Componente 
sólido 
-Citología + 
-Citología sospechosa por 
malignidad 
-Ictericia (relacionada) 
-Nódulo mural  ≥5mm 
-CPP ≥10mm 
-Citología + por malignidad o 
DAG 
- Masa sólida 
-Ictericia relacionada 
- Nódulo mural ≥5 mm 
- CPP ≥10mm 
Indicaciones 
Relativas 
NA 
 
-Crecimiento ≥5mm/2 años 
-Ca 19-9 sérico aumentado (>37 
U/mL) 
-CPP entre 5 y 9mm 
-Diámetro ≥30mm 
-Pancreatitis aguda (relacionada) 
-Nódulo mural <5mm 
-Cambio abrupto diámtero CPP 
con atrofia distal 
-Linfadenopatías 
-Paredes engrosadas o 
hipercaptantes 
-Crecimiento ≥5mm/año 
-Ca 19-9 sérico aumentado 
(>37 U/mL), sin ictericia 
-CPP entre 5 y 9mm 
-Diámetro ≥40mm 
-DM de novo 
-Pancreatitis aguda 
(relacionada) 
-Nódulo mural <5mm 
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resección en estas lesiones es curativa sin riesgo de recurrencia. Dada la temprana edad de 
presentación, el riesgo de progresión a malignidad y su frecuente localización en el cuerpo y cola 
de páncreas, se encuentra indicada la resección quirúrgica por medio de pancreatectomía distal 
(muy segura en centros de alto volumen). Inclusive se puede valorar resecciones con 
preservación de parénquima o preservación esplénica en lesiones menores de 40mm sin nódulos 
murales.  Esta recomendación para los pacientes aptos se basa en la necesidad de seguimiento a 
largo plazo y el costo asociado. Las guías de la IAP y la AGA recomiendan resección para todas 
las NQM, mientras que las europeas solo recomiendan su resección para NQM mayores o 
iguales 40mm, con la presencia de un nódulo mural, o con síntomas como pancreatitis o ictericia. 
Antes del 2016 la información con respecto a las NQM era limitada en cuanto a los factores de 
riesgo para malignidad; sin embargo, estudios retrospectivos y una revisión sistemática más 
reciente muestran que las NQM pequeñas sin síntomas o estigmas de alto riesgo pueden ser 
observadas por métodos de imagen debido a su bajo riesgo de transformación maligna. Esta 
información fue publicada luego de las recomendaciones de la IAP, y por lo tanto el seguimiento 
de la recomendación de las guías europeas de manejo conservador de lesiones asintomáticas de 
menores de 40mm parece ser la más adecuada. Sí es importante acotar que este tamaño no ha 
sido validado en estudios prospectivos. (41,42) 
Para las NPMI, las guías europeas y de la IAP recomiendan resección en casos con afectación 
del CPP (NPMI-CP). Las guías de la AGA son más conservadoras, y no recomiendan resección 
solo por la presencia de un CPP dilatado, sino que requiere además la presencia de un nódulo o 
citología positiva por malignidad. (4,6,7) 
El manejo de pacientes con NPMI-RS también difiere entre guías con base en la presencia de 
características malignas y/o síntomas. Varios estudios han investigado la precisión de las 
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diferentes guías en la predicción de neoplasia avanzada, y encontraron que todas llevan a 
sobretratamiento de las LQP basados en los especímenes patológicos. Estos estudios también 
demostraron que, aunque pocos pacientes fueron llevados a resecciones innecesarias siguiendo 
las recomendaciones de las guías de la AGA, el riesgo de no diagnosticar neoplasias avanzadas 
era bastante alto, desde un 12% hasta un 45%. Esto lleva a muchos clínicos a recurrir a las guías 
europeas o de la IAP para el manejo de NPMI. (65,104,105) 
2. Técnicas de resección 
Todas las recomendaciones actuales refieren que la resección quirúrgica de las LQP debería ser 
realizada solo por cirujanos experimentados y en centros de alto volumen, luego de valoración 
por un grupo interdisciplinario. Diferentes procedimientos quirúrgicos están disponibles para el 
tratamiento de estas lesiones. La cirugía estándar para lesiones ubicadas en la cabeza del páncreas 
o el proceso uncinado es la pancreatoduodenectomía, mientras que los pacientes con lesiones en 
el cuerpo o la cola suelen ser sometidos a una pancreatectomía distal. (4,6,7) 
La pancreatoduodenectomía convencional incluye la remoción de la cabeza pancreática, la 
vesícula biliar, el colédoco, el duodeno, parte del yeyuno y una gastrectomía parcial; y puede ser 
lograda utilizando un abordaje tanto abierto como laparoscópico mínimamente invasivo. La 
pancreatectomía distal remueve el cuerpo y la cola del páncreas a la izquierda de la arteria y vena 
mesentérica superior, y puede ser logrado también con abordaje mínimamente invasivo o 
abierto. En centros experimentados, la resección quirúrgica de las LQP está asociada con 
morbilidad perioperatoria alta (20% a 40%) y una mortalidad de un 1% a 3%. En Costa Rica las 
estadísticas de morbimortalidad en cirugía pancreática son inexistentes, aunque impresionan ser 
más altas que las descritas. La pancreatoduodenectomía está asociada a una tasa de 
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complicaciones de aproximadamente 40%, incluyendo fístula pancreática en un 15%, DM de 
novo en un 10% y un riesgo de insuficiencia exocrina de un 40%. La pancreatectomía distal está 
asociada a una tasa de complicaciones menor, de aproximadamente 25%, incluyendo fístula 
pancreática en un 15%, DM de novo en un 10% y un riesgo de insuficiencia exocrina de un 20%, 
con una mortalidad menor al 1%. (106–109) 
Las biopsias por congelación son útiles para decidir la línea de resección. Si el margen de 
resección es positivo por DAG, debería realizarse resección adicional para intentar obtener un 
margen negativo. Si se encuentra DBG, la necesidad de resección ampliada es controversial. La 
pancreatectomía total debería realizarse selectivamente en pacientes jóvenes que puedan manejar 
las complejidades de la diabetes lábil y la insuficiencia exocrina. Se ha descrito que el uso de 
ultrasonografía intraductal, pancreatoscopía, y citología intraoperatoria puede dar información 
adicional del margen quirúrgico en casos difíciles. Sin embargo, se prefiere su realización 
operatoria para evitar el riesgo de fuga de mucina. (4,82) 
Se han descrito resecciones menos extensas, como una pancreatectomía central. En esta técnica 
de conservación de parénquima, se remueve el cuello y el cuerpo proximal mientras se preserva 
la cabeza y la cola. Puede ser utilizada para lesiones ubicadas en cuello y cuerpo proximal, 
permitiendo buena función pancreática a largo lazo, con la desventaja de estar asociada a 
morbilidad sustancial dado el alto riesgo de fístula pancreática. Una revisión sistemática y 
metanálisis de 51 estudios con 1305 pacientes reportó una morbilidad del 51%, con fístula 
pancreática en el 35% de los pacientes. Por lo tanto, se plantea que la pancreatectomía central 
debe ser considerada en pacientes jóvenes y en forma, que sean capaces de sobrevivir 
complicaciones postoperatorias serias y que se beneficien de los resultados a largo plazo. (110) 
 
61 
Una serie del 2017 describe la enucleación de NPMI-RS. A pesar de encontrarse aun en fase 
experimental, esta ténica provee una alternativa al seguimiento a largo plazo de pacientes con 
NPMI-RS. La lesión es enucleada usando una combinación de disección roma, electrocauterio, 
clips y suturas finas. El beneficio de este abordaje incluye la ausencia de resección de parénquima, 
sin riesgo de insuficiencia endocrina y exocrina. Una deficiencia es que no se realiza 
linfadenectomía, lo cual podría llevar a un peor resultado oncológico si la lesión resecada 
contiene DAG o cáncer invasor no resecado. (111) 
La conversión a una resección estándar con linfadenectomía debe ocurrir si los datos 
intraoperatorios generan sospecha de malignidad o la patología de la muestra por congelación 
revela DAG o enfermedad con invasión. Cuando la patología final revela invasión o margen 
positivo por DAG que no se observó en la congelación, debe realizarse una nueva cirugía en 
pacientes aptos para la misma. (4,82) 
A pesar del acuerdo general en que las NPMI representan un defecto de toda la glándula, la 
resección segmentaria con linfadenectomía se mantiene como el procedimiento más 
frecuentemente realizado. Esta estrategia puede resultar en la resolución de la lesión radiológica 
más preocupante, con reducción de riesgo de malignidad, pero no previene el desarrollo de otras 
NPMI o carcinoma invasor en el remanente pancreático. (4,6,7) 
La mayoría de las guías consideran que la pancreatectomía total es innecesariamente agresiva, 
considerando especialmente la insuficiencia endocrina postoperatoria. Sin embargo, encuestas a 
expertos internacionales han revelado que la mitad de ellos recomiendan la pancreatectomía total 
para NPMI con afectación del CPP de toda la glándula. Esta sugerencia de expertos puede ser 
explicada por la percepción de un alto riesgo de recurrencia luego de una pancreatectomía parcial 
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por NPMI. Otra razón para el uso de esta estrategia podría ser la mejoría en modalidades 
terapéuticas disponibles para el manejo de la insuficiencia pancreática endocrina y 
exocrina.(4,6,7,112) 
a. Biopsia por congelación 
Las NPMI pueden encontrarse mal definidas debido a la extensión a conductos secundarios y 
dúctulos más pequeños. Ésto hace que la valoración de los márgenes deba confiar en el análisis 
de biopsias por congelación. A pesar de que la evidencia con respecto a los beneficios del análisis 
de márgenes por biopsia por congelación es conflictiva, las guías de la IAP y las europeas lo 
recomiendan para NPMI. (4,82) 
Este método es subóptimo para analizar la morfología del tejido, y debe utilizarse con cautela. 
Si se observa claramente DAG o carcinoma invasor en el margen, debe realizarse una resección 
más extensa. De manera similar, si se observan nódulos papilares exuberantes en el margen, 
puede existir tumor residual abundante. (4,82,113) 
En contraste, la presencia de grados menores de displasia pueden no requerir ninguna terapia 
extra. Si se detecta neoplasia en el margen, se realiza mayor resección hasta inclusive una 
pancreatectomía total. Por lo tanto, siempre se les debe explicar a los pacientes sometidos a 
cirugía por NPMI de esta posibilidad. Es importante anotar que la biopsia por congelación puede 
no capturar lesiones discontinuas del CPP.  
La frecuente ocurrencia incidental de neoplasias pancreáticas intraepiteliales (PanIN) tipo 1 y 
tipo 2 en la población general, puede ocurrir en biopsias por congelación del margen de 
resección. Dado que las PanIN de bajo grado pueden ser indistinguibles de las NPMI de bajo 
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grado, puede ser preferible reportar que no se identifica carcinoma invasor o in situ, está presente 
una NPMI o una PanIN de bajo grado. (4,11,24,82) 
Otro escenario es la presencia de un margen que solo muestra inflamación y epitelio denudado. 
El patólogo no puede realizar un diagnóstico si no existe epitelio intacto, y debe reportarlo como 
epitelio denudado e inflamación. Estos casos deben ser cuidadosamente analizados clínicamente 
dado que un área de denudación puede encontrarse adyacente al tumor. (4,82) 
La dilatación del CPP y la neoplasia del epitelio ductal no siempre se encuentran correlacionadas. 
El patólogo debe hacer el esfuerzo de clasificar la lesión como NPMI-CP o NPMI-RS según la 
distribución de la neoplasia. No existen instrucciones especiales para procesar especímenes y 
diferenciar estas dos variedades. Los puntos más importantes son identificar el CPP tan 
precisamene como sea posibles, muestrear la lesión quística por completo y examinar 
extensivamente todo el especimen resecado. (4,11,82) 
El uso del término carcinoma mínimamente invasivo ha sido utilizado de manera variable por 
diferentes autores. Sin embargo, se ha buscado evitar el uso de términos inespecíficos, siendo 
más apropiado definir el estadiaje con protocolos convencionales como el AJCC/TNM (Sistema 
de clasificación de Tumor, Linfadenopatías y Metástasis del American Joint Committee 
on Cancer), y subestadiar la categoría T1 (carcinomas invasores de menos de 2cm) en T1a 
≤0,5cm, T1b entre 0,5 y 1cm, y T1c entre 1 y 2cm. Este subestadiaje permite la recolección de 
información más precisa y comparable. (24–26) 
Es importante considerar que el ADP puede desarrollarse independientemente de una NPMI. 
Cuando se origina de la vecindad de una NPMI, la distinción entre un carcinoma invasor 
derivado de la NPMI y un ADP concomitante es difícil. Debe distinguirse también, la presencia 
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de un quiste de retención ocasionado por un ADP, de un carcinoma invasor derivado de una 
NPMI. Los quistes de retención pueden estar tapizados por epitelio con atipia de regeneración, 
o inclusive por células cancerígenas que se extienden desde el ADP; mientras que las NPMI se 
encuentran caracterizadas por conductos pancreáticos dilatados tapizados de epitelio mucinoso 
displásico que muestra proyecciones micro o macropapilares. (4,82) 
3. Recurrencias y vigilancia posterior a resección 
La recurrencia de los NPMI en el remanente pancreático luego de la resección puede incluir el 
desarrollo de nuevas NPMI, un cáncer asociado a NPMI o un ADP convencional. No existe 
una definición adecuada de progresión en el remanente en la literatura, por lo que se han descrito 
diferentes tiempos de seguimiento, así como combinación de neoplasias invasivas y no invasivas 
en los estudios disponibles. La tasa de progresión es muy variable, desde un 0% hasta un 23%. 
Asímismo, la información sobre factores de riesgo es inconsistente. (62,113,122,114–121) 
Varios estudios, incluyendo una revisión sistemática de 13 estudios con 773 pacientes, no 
encontraron riesgo de recurrencia en NQM sin carcinoma invasor. De esto deriva que los 
pacientes con NQM resecadas con DBG, displasia limitrofe o DAG no requieren vigilancia. Los 
pacientes con presencia de carcinoma invasor documentada en la histología tienen un riesgo de 
recurrencia de hasta 25%, y debe ser seguidos en la misma forma en que se realizaría seguimiento 
a un paciente con PDA luego de resección. (41,42) 
El seguimiento de las NPMI debe continuar luego de la pancreatectomía mientras el paciente se 
mantenga apto y de acuerdo con una resección adicional si llegara a ser necesario. Una evaluación 
de 113 pacientes con NPMI que fueron sometidos a una resección quirúrgica, encontró que las 
tasas de recurrencia de NPMI invasivas y no invasivas fueron de 65% y 6,8% respectivamente, 
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siendo más alta en pacientes con carcinoma invasor detectado en la pieza quirúrgica. El 
pronóstico de las NPMI con carcinoma invasor es globalmente mejor que el del ADP 
convencional. Sin embargo, en casos con neoplasia estadío II/III, el pronóstico se vuelve similar 
al ADP Esto sugiere que debería dárseles el mismo seguimiento que a pacientes con PDA luego 
de pancreatectomía, aunque en este momento la evidencia sobre la mejor estrategia de 
seguimiento es inexistente. (119,123)  
A pesar del consenso sobre la necesidad de vigilancia en las NPMI sin comportamiento invasor, 
no se ha establecido cuál es el intervalo de seguimiento apropiado. Las guías europeas 
recomiendan el seguimiento de las NPMI-CP o con DAG luego de resección, con estudios de 
imagen cada 6 meses por los primeros 2 años, seguido de vigilancia anual. En los casos de NPMI 
con DBG o displasia limítrofe, se recomienda seguimiento como cualquier NPMI no resecada. 
En contraste, las guías de la IAP recomiendan un seguimiento al menos dos veces al año en 
pacientes con antecedente heredofamiliar de PDA, un margen de resección con DAG y 
resección de una NPMI de tipo no intestinal. Todos los demás pacientes pueden tener 
seguimiento cada 6 a 12 meses. (4,6) 
El estudio de elección para este seguimiento no es claro. Un estudio retrospectivo sobre el uso 
de USE en la vigilancia del remanente pancreático luego de la resección, demostró que se puede 
realizar una evaluación pancreática satisfactoria, dada la corta distancia entre el remanente 
pancreático y el estómago. En este estudio, el USE detectó un ADP concomitante con NPMI y 
un nódulo mural en CPP no detectados por TAC. Dada la capacidad de este estudio de imagen 
para detectar lesiones pequeñas, se plantea su utilidad para el seguimiento. La RMN tiene 
ventajas en la valoración del CPP, sin embargo tiene desventajas en detectar recurrencias de 
metástasis distales o PDA concomitante con la NPMI en comparación con TAC y USE. (124)  
 
66 
Lesiones residuales clínicamente relevantes pueden persistir postoperatoriamente 
principalmente en tres escenarios: una NPMI-RS conocida que no se resecó, NPMI residual en 
los márgenes quirúrgicos, y/o nuevas lesiones se desarrollan en el remanente pancreático. (125) 
Los pacientes con una NPMI-RS multifocal pueden tener NPMI conocidas en el remanente 
pancreático luego de la resección, por lo que deberían recibir seguimiento con las mismas 
recomendaciones que las NPMI no resecadas. (4,82) 
Basándose en los márgenes de resección, si existe tejido pancreático normal o cambios no 
displásicos como PanIN-1A o PanIN-1B, es decir, epitelio columnar normal o metaplasia 
mucinosa, los márgenes  se consideran negativos, y estos pacientes deberían tener seguimiento 
como lesiones resecadas, es decir, controles a los 2 y 5 años serían razonables para valorar la 
posibilidad de recurrencia. En el caso de que exista DBG, hay poca evidencia para guiar la 
frecuencia y tipo de vigilancia requeridos. Se sugiere la posibilidad de controles clínicos y de 
imagen 2 veces al año, o menos dependiendo de la presencia de signos, síntomas, hallazgos 
radiológicos o citopatología que dicten intervalos más cortos. En caso de DAG o carcinoma 
invasor, se recomienda nuevamente la intervención quirúrgica en pacientes aptos. (125,126) 
La recurrencia postoperatoria de nuevas NPMI es difícil de determinar a partir de la literatura, 
dado que la dilatación del CPP distal a la resección, puede ser secundaria tanto a una estenosis 
anastomótica como a una recurrencia verdadera. También, la mejoría de los estudios de imagen 
pueden revelar una NPMI no detectada previamente. A pesar de estas limitaciones, la tasa de 
recurrencia en los primeros 5 años ha sido reportada entre un 0% y un 20%. Si no hay lesiones 
residuales y los márgenes son negativos, se ha propuesto el seguimiento a los 2 y 5 años como 
un intervalo razonable, aunque este margen de tiempo no se encuentra basado en evidencia. 
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Otros reportes recientes de desarrollo de ADP en pacientes con NPMI-RS sugiere que el 
intervalo de vigilancia de 6 meses es apropiado, dado el riesgo anual de 0,7% a 0,9%. Un estudio 
de 2019 de pacientes con NPMI-CP que tuvieron DAG en la lesión resecada tuvieron un riesgo 
de 12% de desarrollo de cáncer de páncreas a los 5 años, un porcentaje mucho más alto de lo 
reportado de previo, lo que plantea un seguimiento más cercano en estos pacientes. (125–127) 
a. Malignidades extrapancreáticas 
La ocurrencia de malignidades extrapancreáticas sincrónicas y metacrónicas en pacientes con 
NPMI se ha descrito con incidencias de hasta 20% a 30%. La mayoría de reportes describen la 
ocurrencia de condiciones malignas como antecedentes patológicos. Sin embargo, se ha descrito 
que ocurren aun luego de la resección de las NPMI, por lo que se debe tener presente este 
fenómeno. La frecuencia y localización de estos tumores varía según ubicación geográfica.  El 
cáncer gastrointestinal es común en Asia, mientras que en Estados Unidos son más frecuentes 
el cáncer de piel, mama y próstata. Este comportamiento indica que las malignidades 
extrapancreáticas ocurren según las incidencias generales de las poblaciones en diferentes 
regiones. (14,128) 
El hecho de que algunos tipos de LQP se encuentren relacionadas con malignidades 
extrapancreáticas podría representar un sesgo, dado que los pacientes con malignidades tienen 
una mayor probabilidad de ser sometidos a una TAC que la población sana. Algunos estudios 
indican que estos pacientes no tienen mayor riesgo que la población general de malignidades 
extrapancreáticas. (14,128) 
La relación entre los tipos de NPMI y malignidades es controversial. Algunos autores reportan 
su ocurrencia en todos los tipos, mientras que otros reportan que la tanscripción de MUC2 puede 
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estar relacionada con el desarrollo de tumores gastrointestinales extrapancreáticos sincrónicos. 
(14,128) 
En la actualidad no existen recomendaciones de tamizaje para la detección de malignidad 
extrapancreática. Sin embargo, una vez que se hace el diagnóstico, debe tomarse en cuenta este 
dato, basándose en la frecuencia de malignidades en la población general de un país o región. 
Dos reportes han recomendado tamizaje de cáncer y pólipos colónicos en Estados Unidos. 
(14,128) 
 
Alternativas a la resección 
En el contexto del aumento de la exposición de la población general a estudios de imagen, el  
diagnóstico incidental de LQP asintomáticas ha aumentado. La mayoría de estas lesiones, a pesar 
de tener potencial premaligno, tienen un patrón de evolución benigno. Muchas van a necesitar 
seguimiento, y, en pacientes en el que la opción quirúrgica no es posible, algunos grupos han 
propuesto tratamiento antitumoral guiado por USE. (129) 
1. Ablación con etanol 
La ablación por USE utilizando etanol y/o paclitaxel es otro abordaje experimental que ha sido 
investigado en varios estudios no aleatorizados. La ablación de quistes guiada por USE permite 
la preservación de órganos y de la función endocrina y exocrina. Sin embargo, una tasa de un 2-
10% de complicaciones, principalmente ligadas al etanol, se vuelve una preocupación 
importante. (130,131) 
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Al menos 7 series de casos que incluyen un total de 173 pacientes han tenido tasas de éxito 
clínico tan variable como 35 a 79%, con complicaciones asociadas en un 3 a un 10%, 
principalmente en relación a la difusión no controlada del etanol. Una alternativa interesante es 
la destrucción de las lesiones con ablación por radiofrecuencia (RFA). (129) 
2. Ablación por radiofrecuencia 
Algunos estudios preliminares han descrito el uso de una sonda que puede ser introducida a 
través del lumen de una aguja de 19 gauge en pacientes con adenocarcinomas y TNEP, 
demostrando que este procedimiento es técnicamente factible. Estudios experimentales han 
demostrado necrosis de un diámetro de 8 a 10mm al aplicar potencias de 5 a 20W por un tiempo 
de 60 a 120 segundos. La eficacia y seguridad del tratamiento ha sido cuestionada, dado el riesgo 
de daño a estructuras circundantes.(129,132) 
En 2019 Barthet et al publica un estudio prospectivo multicéntrico no aleatorizado de fase 1 con 
30 pacientes, donde se incluyen TNEP y LQP en pacientes no operables con el objetivo primario 
de investigar su seguridad y eficacia a un año. Se utilizó profilaxis similar a la utilizada en CPRE 
con diclofenaco vía rectal para disminuir riesgo de pancreatitis, profilaxis antibiótica intravenosa 
(amoxacilina con ácido clavulónico) para prevenir infecciones,  aspiración del líquido en LQP y 
se mantuvo una distancia de al menos 2mm con estructuras adyascentes. La tasa de eventos 
adversos fue de un 3,5% luego de estas medidas. Dentro de los mismos se describió pancreatitis, 
perforación de asa intestinal adyacente, y estenosis del CPP tratadas exitosamente. Dolor 
abdominal leve se documentó en un 20% de los casos. Este estudio demostró un éxito técnico 
en todos los TNEP y las LQP, con una respuesta clínica a los 6 meses de un 71% y 65% 
(desaparición o decremento de más del 50% del diámetro de la lesión), y al año, una respuesta 
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del 86% y 71% respectivamente. En el caso de las LQP con nódulos murales, estos 
desaparecieron en el 100% de las lesiones. Estos resultados fueron compatibles con estudios 
piloto previos con un número de pacientes más limitado. Estudios animales han demostrado que 
la RFA no solo induce necrosis, sino que estimula la respuesta inmune sistémica y local con 
actividad antitumoral, lo que explica la respuesta tardía de muchas de estas lesiones.  Las 
limitaciones de esta técnica  siguen siendo la ausencia de control histológico y la necesidad de 
estudios con mayor número de pacientes que confirmen el papel de esta técnica para el manejo 
de estas lesiones. (129,132) 
La incapacidad de obtener una biopsia para confirmación histopatológica del especimen 
resecado es otra desventaja de este abordaje. La verdadera eficacia de la ablación guiada por USE 
es por lo tanto no clara y no se han investigado los efectos a largo plazo. La duración de la 
respuesta a la ablación del quiste también es un aspecto importante, puesto que la resolución a 
corto plazo puede no asegurar la ablación a largo plazo o prevenir la transformación maligna, 
requiriendo seguimiento. De momento no se recomienda este procedimiento fuera del contexto 
de estudios clínicos. (130,133) 
 
Corrección de la insuficiencia pancreática 
La DM tipo 3c (o DM pancreatogénica) puede ser secundaria a enfermedad o a resección 
pancreática. La anormalidad principal es la disminución en la secreción de insulina, similar a la 
DM tipo 1. Sin embargo la DM tipo 3c también está caracterizada por alteración en la secreción 
de glucagón, lo cual lleva a hipoglicemias debido a la pérdida del mecanismo contraregulador 
pancreático.(134) 
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Los agentes farmacológicos usualmente utilizados son los mismos que los de DM tipo 1 y 2. El 
primer paso es el tratamiento de la hiperglicemia con monoterapia con metformina. Si esta 
primera línea falla, la siguiente opción terapéutica sería iniciar un segundo agente oral o insulina, 
o pasar a monoterapia con insulina. Cuando la DM tipo 3c aparece luego de pancreatectomía 
parcial, usualmente requiere insulina.(134) 
De manera interesante, los primeros dispositivos artificiales para administrar automáticamente 
insulina cuando se detecta hiperglicemia, y glucagón cuando se detecta hipoglicemia ya están 
disponibles. Estos dispositivos han mostrado reducir la severidad y duración de la hipoglicemia 
mientras se mantienen niveles adecuados de hemoglobina glicosilada. Aunque la utilización de 
dispositivos completamente automatizados se encuentra lejana, los estudios son promisorios y 
en camino a mejorar esta tecnología para que pueda ser un potencial tratamiento luego de una 
pancreatectomía por NPMI.(135,136) 
Durante los últimos 5 años ha crecido el interés en combinar la pancreatectomía total con 
autotrasplante de islotes pancreáticos, para prevenir pérdida de la función, sin embargo el rol 
luego de pancreatectomía por LQP es poco claro. En este momento se debe considerar que la 
meta de la cirugía es disminuir el potencial de malignidad y se ha planteado que este 
procedimiento podría infundir células con DAG o malignidad de nuevo en el paciente.(114) 
Los pacientes con insuficiencia exocrina, pueden ser tratados con terapia de reemplazo con 
enzimas pancreáticas. La dosis va a depender del contenido graso de la comida, pero en 
promedio, se recomiendan dosis de 40000 a 50000 unidades de lipasa por comida y de 10000 a 
25000 unidades de lipasa por merienda.(115) 
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CAPÍTULO 4 
RECOMENDACIONES DE ABORDAJE DIAGNÓSTICO Y 
TERAPÉUTICO 
 
Las siguientes recomendaciones de abordaje se fundamentan en toda la informacio ́n presentada 
previamente,  y tienen como objetivo ofrecer una sugerencia de manejo de las LQP, basándose 
en la evidencia disponible, con el fin de facilitar el abordaje inicial de estas lesiones en Costa 
Rica. 
La fuerza de la recomendación y la calidad de la evidencia fue determinada utilizando  la 
metodología GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and 
Evaluation), basada en el diseño, calidad, consistencia y sencillez de los estudios. (137) 
La fuerza de la recomendación se asignaba como “fuerte” si la evidencia muestra que el beneficio 
del tratamiento supera claramente cualquier riesgo, y “condicional” cuando existe incertidumbre 
sobre la proporción de riesgo-beneficio.  
Se utilizaron cuatro niveles de evidencia: alta, moderada, baja, muy baja; definidos de la siquiente 
manera: “alta” si nuevos estudios tienen poca probabilidad de cambiar la confianza en el efecto 
estimado, “moderada” si nueva evidencia probablemente va a tener impacto y cambiar el efecto 
estimado, “baja” si nuevas investigaciones tienen una probabilidad alta de cambiar el efecto 
estimado, y “muy baja” si el efecto es incierto. 
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Tabla 5. Clasificación GRADE de niveles de evidencia 
*1 = subir o bajar un nivel (por ejemplo de alta a intermedia); 2 = subir o bajar 2 niveles (por 
ejemplo de alta a baja).  
**Un riesgo relativo estadísticamente significativo >2 o <0,5, basado en evidencias consistentes 
en 2 o más estudios observacionales sin factores de confusión plausibles 
*** Un riesgo relativo estadísticamente significativo >5 o >0,2, basado en evidencia directa y sin 
amenazas importantes para la validez. 
 
 
Recomendaciones de diagnóstico 
1. El método diagnóstico inicial de elección es la CP-RMN, debido a su excelente precisión 
diagnóstica en definir comunicación con el CPP, y por ser no invasivo ni tener 
exposición a radiación. Sin embargo, dada la disponibilidad en nuestro medio, se 
recomienda la TAC como primer estudio confirmatorio de una LQP. Un quiste con 
características de preocupación puede beneficiarse de una segunda modalidad de imagen, 
por ejemplo el USE con o sin USE-PAAF. (Recomendación condicional, calidad de 
evidencia muy baja, GRADE 2C) 
Niveles de 
evidencia Diseño del estudio Disminuir si* Aumentar si* 
Alta  
Estudios 
controlados 
aleatorizados 
Importante (-1) o muy 
importante (-2) limitación de la 
calidad del estudio 
Asociación fuerte, sin factores  de 
confusión consistente y directa (+1)** 
Moderada 
Estudio 
observacional 
Inconsistencia importante  
Asociación muy fuerte, sin amenazas 
importantes a la validez (no sesgos) y 
evidencia directa (+2) 
Baja  
Alguna (-1) o gran (-2)*** 
incertidumbre acerca de que la 
evidencia sea directa 
 
Muy baja Cualquier otra evidencia científica 
Datos escasos o imprecisos (-1) 
Alta probabilidad de sesgo de 
notificación (-1) 
Gradiente dosis respuesta (+1) 
Todos los posibles factores confusores 
podrían haber reducido el efecto 
observado (+1) 
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Se debe tomar en consideración que la precisión diagnóstica de la RMN en determinar el tipo de 
quiste es de un 40-50% y para diferenciar quiste benigno de maligno es de 55-76%, muy similar 
a la TAC y al USE si no se realiza punción.(2,3,52) 
 
Recomendaciones de manejo 
2. Los pacientes no aptos para cirugía no deberían recibir mayor evaluación diagnóstica o 
seguimiento ante el hallazgo de una LQP. (Recomendación fuerte, calidad de evidencia 
baja, GRADE 1C) 
 
3. Pacientes asintomáticos con LQP caracterizadas como pseudoquiste pancreático o NQS, 
no requieren otros estudios diagnósticos ni seguimiento. (Recomendación condicional, 
calidad de evidencia baja, GRADE 2C) 
Pacientes con diagnósticos claros de NQS con características típicas (lesión microquística, en 
panal de abeja, con cicatriz central en un contexto epidemiológico compatible) o historia clara 
de pancreatitis con hallazgo compatible de pseudoquiste no deberían ser sometidos a más 
estudios a menos de que desarrollen síntomas relacionados.  
 
4. El USE y el análisis de líquido del quiste obtenido por medio de USE-PAAF, deberían 
ser considerados en pacientes con quistes con características de preocupación, donde los 
resultados puedan modificar el manejo. (Recomendación condicional, calidad de 
evidencia muy baja, GRADE 2C) 
 
5. En el líquido del quiste se recomienda realizar medición de ACE, glucosa y  amilasa con 
el fin de diferenciar quistes mucinosos de otros tipos. Si la muestra lo permite, se puede 
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realizar el signo de la cuerda. Se recomienda también, si no existen estigmas de alto riesgo 
por imágenes, realizar citología para descartar la presencia de DAG o cáncer. 
(Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, GRADE 2C) 
A pesar de necesitar más estudios de validación, en nuestro contexto es llamativo el perfil de 
bajo costo y gran disponibilidad de la glucosa. Además, la combinación con el ACE es de ayuda 
para definir el tipo de lesión. Si bien el signo de la cuerda tiene la limitación de ser una prueba 
subjetiva, es sencilla de realizar. Si la cantidad de líquido lo permite, podría ser de ayuda en el 
diagnóstico diferencial. La citología, a pesar de su baja sensibilidad, tiene un alto VPP para 
neoplasia, por lo que debería realizarse en pacientes que no tengan estigmas de alto riesgo en el 
momento del USE-PAAF. Si existe alguna de estas carácteristicas, la indicación es quirúrgica, 
por lo que esta clase de estudio se vuelve inecesario. De momento no hay disponibilidad para 
realizar marcadores genéticos, además de encontrarse aun en investigación. 
 
6. La resección quirúgica se encuentra indicada en pacientes con diagnóstico de NSP, 
qTNEP mayores a 2cm, NQM mayores de 4cm, y NPMI con estigmas de alto riesgo, es 
decir, con un CPP ≥10mm, un nódulo mural hipercaptante mayor a 5mm e ictericia en 
relación al quiste. Asímismo, si el quiste fue sometido inicialmente a USE-PAAF y la 
citología es positiva por DAG o carcinoma, se debe realizar resección de la lesión. 
(Recomendación fuerte, calidad de evidencia moderada, GRADE 1B) 
 
7. Debería realizarse USE con PAAF de ser necesario, en pacientes con diagnóstico o 
sospecha de NPMI o NQM con: elevación de Ca 19-9, pancreatitis aguda asociada al 
quiste, dilatación del CPP >5mm, dilatación focal del CPP con atrofia distal, presencia 
de linfadenopatías, aumento del tamaño del quiste de más de 5mm/año, DM de novo, 
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o lesiones mayores a 3cm en imagen inicial. (Recomendación condicional, calidad de 
evidencia muy baja, GRADE 2C) 
 
8. El abordaje quirúrgico indicado para la mayoría de las lesiones mucinosas es la 
pancreatoduodenectomía o pancreatectomía distal con linfadenectomía, con biopsias 
por congelación. La escogencia entre procedimientos abiertos o mínimamente invasivos 
depende de la experiencia de los cirujanos y el centro donde se realice la resección. 
(Recomendación condicional, calidad de evidencia baja, GRADE 2C) 
 
 
Recomendaciones de vigilancia 
9. La vigilancia debería ser ofrecida a todo paciente con LQP asintomáticos que sea apto 
para cirugía y la desee, cuando se sospeche la presencia de NQM o NPMI. 
(Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, GRADE 2C) 
 
10. La CP-RMN es la modalidad de preferencia para la vigilancia de LQP al no ser invasiva, 
por su buena delineación del CPP,  y por ser libre de radiación. En nuestro contexto, 
dada la disponibilidad y experiencia existente con USE, se puede alternar estos dos 
estudios en la vigilancia. (Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, 
GRADE 2C) 
 
11. En ausencia de características preocupantes, los intervalos de vigilancia de las NPMI y 
NQM probables, deberían realizarse en relación con el tamaño de la lesión. 
(Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, GRADE 2C) 
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12. La vigilancia debería interrumpirse cuando el paciente ya no sea candidato quirúrgico. 
(Recomendación fuerte, calidad de evidencia muy baja, GRADE 1C) 
 
Recomendaciones de vigilancia posterior a cirugía 
13. Los pacientes con resección de LQS en la pieza histológica se haga el diagnóstico de 
NQS, pseudoquiste, o algún otro quiste de características benignas, no requieren 
seguimiento. (Recomendación fuerte, calidad de evidencia muy baja GRADE 1C) 
 
14. La resección de NQM sin lesiones malignas asociadas, no requiere seguimiento 
postoperatorio. (Recomendación fuerte, calidad de evidencia moderada, GRADE 1B) 
 
 
15. Todos los pacientes con resección de una NPMI deben mantener vigilancia post 
operatoria. (Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja GRADE 1C) 
 
16. El intervalo de seguimiento posterior a la resección de una NPMI sin datos de malignidad 
o con lesiones remanentes debería ser similar al seguimiento previo a la resección o al 
menos anual por 5 años, valorando la extensión de estos intervalos a 2 años, sin 
suspenderla. (Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, GRADE 2C) 
 
 
17. Posterior a la resección de una NQM o de una NPMI con datos de malignidad, el 
seguimiento debería ser el mismo que posterior a una resección de un ADP. 
(Recomendación condicional, calidad de evidencia muy baja, GRADE 2C) 
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En la figura 1 se resume el abordaje diagnóstico y terapéutico de una lesión quística de páncreas 
detectada incidentalmente en estudios de imagen. En la figura 2 se detallan los intervalos de 
vigilancia propuestos basados en el tamaño, ante la sospecha de NPMI, NQM o lesiones 
indeterminadas, cuando no presentan características de preocupación.  
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Algoritmos de manejo  
 
Figura 1. Abordaje diagnóstico de pacientes con hallazgo por imagen de una LQP. 
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Figura 2. Intervalos de vigilancia propuestos ante la sospecha de NPMI, NQM o lesiones 
indeterminadas, sin estigmas de alt riesgo o características de preocupación. 
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CONCLUSIONES 
 
Las lesiones quísticas de páncreas son un hallazgo incidental cada vez más frecuente en estudios 
de imagen abdominales realizados por otra indicación.  
La importancia de estas lesiones radica en la alta frecuencia de lesiones mucinosas, las cuales 
tienen un comportamiento premaligno. 
El estudio de imagen de elección para valorar y dar seguimiento a estas lesiones es la CP-RMN, 
sin embargo, debe considerarse que su disponibilidad es limitada. Por lo tanto, en nuestro país 
un abordaje inicial aceptable sería la realización de TAC en lesiones detectadas por US 
transabdominal. 
No existe una estrategia definitiva para la diferenciación entre varios tipos de LQP y estadiaje de 
la neoplasia, es decir, distinguir las lesiones con focos de malignidad . 
Dentro de lo posible, se debe tratar de distinguir las lesiones benignas que no requieren 
seguimiento. 
El USE endoscópico en nuestro país tiene una buena disponibilidad y experiencia, por lo que 
este estudio, ya sea con o sin PAAF, se debe considerar en las lesiones en las que el diagnóstico 
preciso orientaría un cambio en el manejo (confirmar lesión benigna, definir la presencia de una 
lesión mucinos o detectar características que indiquen resección). 
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El abordaje de estos pacientes debe ser discutido por un equipo multidisciplinario en centros 
con experiencia en diagnósticos de imagen, endoscópicos y patológicos, así como en el 
tratamiento quirúrgico de las LQP. 
Estudios nuevos deberían valorar estrategias de diagnóstico óptimas para LQP (tanto el tipo de 
lesión como estadiaje de la neoplasia), criterios de resección y técnica quirúrgica apropiados, y 
modalidad e intervalo de seguimiento de NPMI resecadas, no resecadas, y otros tipos de LQP. 
En particular requiere atención la identificación de pacientes que no requieren seguimiento, así 
como los que podrían ser dados de alta, dado que la carga económica y social de un seguimiento 
a lo largo de la vida con estudios de imagen transversales es sustancial. 
Estos dilemas demuestran la necesidad de estudios multicéntricos prospectivos que provean 
evidencia para guiar el manejo. El estudio PACYFIC que finaliza en 2024 podría venir a aclarar 
algunos de estos puntos.  
Actualmente exiten 3 guías con recomendaciones diferentes para el manejo de LQP. Con la 
finalidad de homogeneizar el cuidado y evitar la confusión causada por recomendaciones en 
conflicto, es necesaria una nueva guía global, basada en evidencia, con la colaboración de los 
diferentes grupos involucrados en las existentes.  
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